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Demetiiciortetraciciina Lecerte 


UNIVERSALMENTE ACEPTADA EN INFECCIONES PEDIATRICAS 


DESDE ALEMANIA. Los resultados obtenidos en 74 nifios 
de diversas edades confirman su superioridad en lo que se 
refiere a aceptacién por el enfermo, eficacia terapéutica y 
conveniencia de administracién. En la mayoria de los,casos 
sdélo fueron necesarias 2 tomas al dia." 

AL JAPON. En 75 enfermos, los resultados fueron superiores 
© iguales a !os de otros antibidticos de amplio espectro... 
aun con dosis muy inferiores en miligramos. Todos los casos 
de neumonia atipica y disenteria bacilar respondieron bien. 
A ESPANA. Los resultados obtenidos en 10 nifios con infec- 
ciones resistentes a otros antibidticos fueron francamente 


LEDERLE LABORATORIES DIVISION + CYANAMID INTER-AMERICAN.CORP. 
New York 20, New York. 


buenos y en ocasiones impresionantes. No se observaron 
efectos secundarios.® 

Y A NORTE AMERICA. Todos los 42 nifios con escarlatina 
se restablecieron con LEDERMICINA demetilclortetraciclina 
extra activa; 32 nifios estaban afebriles a las 48 horas de ini- 
cieda la terapéutica.* 

CAPSULAS: 150mg * JARABE: 75 mg/cm? * GOTAS PEDIATRICAS: 60 mg/cm? 
1. Kienitz, M.: Med. Klinik §5.2064 1960. 2. Fujii, R., y col.: En Antibiotics An- 
nual 1959-60, Antibiotica, Inc., New York, N. Y., p. 433. 3. Gonzalez Meneses. 
A.: Rev. Esp. Pediat. 16:695-701 (septiembre-octubre) 1960. 4. Lichter, E. A., 
y col.: A.M.A. Arch, Int. Med. 105:601 (abril 1960). *Marca de fabrica 


REPRESENTANTES EXCLUSIVOS 
LABORATORIO CHILE S. A. 
Departamento de Propaganda Médica 
ROSAS 1274 — CASILLA 8&7-D — TELEFONOS: 61072 - 65355 - 69866 
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un nuevo agente antibictico 
de amplia y segura 


accion antibacteriana 


en capsulas 
jarabe 
gotas pediatricas 


inyectable intramuscular 
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Megacilina 


Penicilina de accién retardada por ser una sal 
antihistaminica, que actia como factor de depésito. 


VENTAJAS: Accién terapéutica durante 3 a 5 dias. 
Perfecta tolerancia local. 
Reduccién de fendmenos alérgicos. 
No contiene procaina. 


Frascos de 1.000.000 U. I. para disolver en 3 a 4 cc. de agua destilada 
o Hemofagin. 


Usar aguja N® 1-2 para inyecciones oleosas. 


Streptothenat 


Con 20% de Pantotenato de Estreptomicina 


Proporciona una mayor seguridad en la terapia antituberculosa al excluir 
el riesgo de efectos secundarios de la Estreptomicina sobre el nervio 
acustico. 

Frascos de 1 gramo para disolver en 4 cc. de agua destilada o Hemofagin. 


CHEMIE GRUNENTHAL Gmb 
Stolberg - Alemania 


Representado por: 


LABORATORIOS RECALCINE S. A. 
AV. VICUNA MACKENNA 1094 — SANTIAGO 


Hermoplacentin 


Ungiiento 


Extracto placentario liofilizado con estimulantes biogénicos obtenidos 
segun el procedimiento de Filatov. 


Indicado en el tratamiento tépico de las quemaduras, ulceras de evolucion 
torpida, radiodermitis, heridas, etc. 


No contiene hormonas. Perfecta tolerancia en todas las edades y en 
ambos sexos. 
No existe ninguna contraindicacion. 
Preparado por SANABO - Viena 
y elaborado en Chile con licencia por: 


LABORATORIOS RECALCINE S. A. 
AV. VICUNA MACKENNA 1094 — SANTIAGO 


En afecciones 
ano-rectales 


en general 


NEOMICINA 


MARIN 


SUPOSITORIOS 


PREDNISOLONA 


Asociacion de 2 mgrs. de prednisolona, 


10 mgrs. de neomicina y 10 mgrs. de 
lidocaina. 


Una formula ideal en afecciones ano- 
rectales inflamatorios en general, in- 
cluyendo hemorroides complicados. 


Cada supositorio en molde plastico in- 


dividual, que asegura la pureza del 
producto. 


LABORATORIO PETRIZZIO S. A. 


TELFONSO 


38S041-— SANTIAGO 
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SULFAMETOXIPIRIDAZINA 
500 MG. 


INFECCIONES RESPIRATORIAS 
INFECCIONES URINARIAS 
ABSCESO PULMONAR 

PROFILAXIS Y TERAPEUTICA EN 
LAS ENFERMEDADES REUMATICAS 


AVDA. IRARRAZAVAL 2449 SANTIAGO 


INSTITUTO BIOQUIMICO BETA S.A. ibb 
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ANDRIOSEDIL 
uso INFANTIL 


ACCION RAPIDA Y PROLONGADA 


AHORA TAMBIEN EN GOTAS 
PARA PEDIATRIA 


FORMULA 
Cada 100 cc. contienen 
Feniletilmalonilurea 1,500 grs. 
Metilbromuro de homatropin 0,025 grs. 


LABORATORIOS ANDROMACO 
BUSTOS 2131 - FONO 490236 - SANTIAGO 


ro 

ASS q 


NOS ES GRATO RECORDAR 
A LOS SENORES MEDICOS 
NUESTROS PRODUCTOS PARA 


PEDIATRIA 


ANDROFLUR 


(Recalcificante con fluor) 


ANDRIOSEDIL GOTAS 


CATCIL INFANTIL 


(Analgésico y antitérmico infantil) 


DOCENEX INFANTIL 


(Vitamina B12 y B1) 


HIPOGLOS POMADA 


LASAIN INFANTIL (Sedante de la tos - Anticatarral) 


NOVERIL LIQUIDO 


(Oxiuricida y ascaricida) 


PANCRIT 


REGAL INFANTIL 


SOLDROMACO 


(Sulfamidoterapia moderna) 


LABORATORIOS ANDROMACO 


(Sedante, hopnético y antiespasmédico) 


(Cicatrizante regeneradora de los tejidos) 


(Antiséptico y bacteriostatico bucofaringeo) 


(Tratamiento constipacién intestinal) 


LTDA. 


BUSTOS 2131 


TELEFONO 490236 


SANTIAGO 


EL INSTITUTO AUSTRIACO DE HEMODERIVADOS DE VIENA 
tiene el agrado de presentar 


GAMAGLOBULINA 


Cada frasco contiene: 320 mg de Gamaglobulina (liofilizada) para 
disolver en 2 cc de agua bidestilada. 
Ventajas: Duracion 3 anos, alta concentracion. 


NO NECESITA REFRIGERACION. 


GAMAGLOBULINA 


HUMANA 
HIPERINMUNE ANTIPERTUSSIS 


Cada frasco contiene: 320 mg de Gamaglobulina Hiperinmune Anti- 
Pertussis (liofilizada) para disolver en 2 cc de 
agua bidestilada. 

Ventajas: Duracion 3 anos, alta concentracion. 


NO NECESITA REFRIGERACION. 


HEMOFAGIN 


A BASE DE POLIPEPTIDOS PLASMATICOS 
PARA ESTIMULO INMUNOBIOLOGICO 


Solo y en combinacion con Penicilina de 400.000, 500.000, 1.000.000 U; 


con Estreptomicina 1 gramo y Estrepto-Penicilina 14, 42 y 1 gramo. 


PRESENTACION: Cajas de 3 y 6 ampollas. 


LABORATORIOS RECALCINE Y COLUMBIA S.A. 
VICUNA MACKENNA 1094 — TELEFONOS: 35024-5-6 — SANTIAGO 
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SOPAL 


SOPA DE VERDURAS PRECOCIDA 


Y CONCENTRADA. 


HIGIENICA. DE FACIL Y RAPIDA PREPARACION. 


COMPOSICION: 
18 gr.% 
Hidratos de Carbono.... 64 ” 
= 
Minerales (Ca, P,Fe).... 8 ” 
* 


PREPARACION: 2 cucharadas soperas rasas para 250 cc. de agua. 


Hervir durante 5 minutos. 


DISPONIBLE EN ENVASES DE 250 gr. 
PARA 12 PLATOS DE SOPA. 


IPAL 


INDUSTRIA DE PRODUCTOS ALIMENTICIOS S. A. 
SANTA ELENA 1970 -::- TELEFONO 50528 -::- SANTIAGO 
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PALLIDINA 


MERCK 


Sulfodroga de accién prolongada. 


2-Sulfanilamido-5-metilpirimidina. 


Tubo de 10 tabletas de 0,5 gr. 


Jarabe, frasco de 50 cc. suspension 
al 10%. 


Especialmente indicada en Pediatria. 
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DOS ESPECIALIDADES NESTLE 
ELEDON 


fetiqueta amarilla) 


babeurre en polvo adicionado 
de almidon (1% en la dilucion) y 
sin adicion de azucar. 


PELARGON 


.etiqueta anaranjada) 


leche en polvo acidificada 

y adicionada de hidratos 

de carbono (almidén, sa- 
carosa y glucosa). 


Estas térmulas corresponden a las teorias 
pediatricas modernas y ofrecen la 
VENTAJA DE NO NECESITAR COCCION. 
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La determinacién del hierro 
sérico y de la capacidad de 
fijacién de hierro, pueden 
constituir indices mas precisos 
de un estado nutritivo. 


“aun consumiendo dietas excelentes y manteniendo concentra- 
ciones hemoglobinicas adecuadas, hubieron ninos que mostraron 
agotamiento de las reservas ferricas. Los valores del hierro sérico, 
la capacidad de fijacion de hierro, estudios de la hemosiderina 
medular, biopsia del higado y otros estudios... indicaron una 
ausencia casi total de reservas férricas en ninos de un ano”. 


Schulman, Irving. — Necesidades de Hierro en los Lactantes y Ninos. 
Journal of the American Medical Association. Enero 14, 1961. 


SIMILAC CON HIERRO 


12 mg. de hierro ferroso por cada litro preparado 


ingestion férrica asegurada en cada alimentacion para: 


mantener las reservas 
evitar las deficiencias 
fortalecer la dieta normal 


PROFILAXIS DURANTE EL PRIMER ANO 
PARA PREVENIR 
EL AGOTAMIENTO DURANTE EL SEGUNDO. 


La anorexia puede ser 
consecuencia de una 
alimentacién carencial. 


“.@s posible que una anemia, por ligera que sea, debida a una ali- 
mentacion deficiente en hierro, pueda ser la causa de la anorexia”. 


Sprockhoff, O. — La Anorexia en el Nino. 
Miinchener Medizinische Wochenschrift, 101, 118, 1959. 
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ANEMIA HIPOCROMA FERROPRIVA EN EL LACTANTE 


Drs. AUGUSTO WINTER, HERNAN 


TABOADA, FRANCISCO MENA 


y Sra. KELLY MOLINA * 


INTRODUCCION 


La deficiencia en principios elementa- 
les para nuestro organismo, como las vi- 
taminas, ha sido conocida desde antiguo 
y se ha corregido, casi en su totalidad, 
gracias a la preocupacion de los médicos 
por este problema. 

Antes de descubrirse las vitaminas, ya 
se sabia que las cenizas de la sangre con- 
tenian hierro. Basandose en esto, hubo 
una epoca en que se trataban las anemias 
con este metal en forma entusiasta. Sin 
embargo, dado que la eleccion del mate- 
rial no fué bien hecha, esta terapia cayo 
en descredito. 

Revisiones extranjeras nos revelan que, 
en los ultimos 20 anos no se ha efectua- 
do ningun progreso en la prevencion de 
las anemias, es decir, que la incidencia 
de estas permanece practicamente sin va- 
riacion '*. Esto de por si hubiera bastado 
para movernos a investigar este cuadro; 
sin embargo, nos hemos sentido induci- 
dos a hacerlo, con mayor razon aun, al 
comprobar que no se encuentra en la li- 
teratura pediatrica nacional ningun estu- 
dio completo a este respecto. Ariztia y 
col. en 1942, plantean la importancia de 
esta afeccion, y Costa y Taboada E. * ana- 
lizan las causas que la producen. 

Ademas, teniamos motivos fundados 
para pensar que nos ibamos a encontrar 
con un alto porcentaje de anemias hi- 


pocromas ferroprivas en nuestra cliente- 
la hospitalaria, dado el conocido deficit 
dietético de Fe. en la alimentacion de 
nuestro pueblo en general y del lactante 
en especial. 

Corroborando este planteamiento teo- 
rico, nos encontramos con que Davis y 
otros‘, en un estudio comparativo entre 
lactantes europeos e indios occidentales 
observan que mientras la A.H.F. en los 
primeros asciende a 22.4‘~, en los segun 
dos, en iguales condiciones, llega a cifras 
de 53.5°., eliminadas causas como difi- 
cultad de absorcion o hemorragias. 


MATERIAL Y METODO 


Se incluyeron en nuestro estudio a 
aquellos lactantes menores de 2 anos que 
presentaran una Hb. no superior a 9 gr.‘7, 


y que no padecieran de infecciones cro- 
nicas. 


El estudio consistio en controles clini- 
cos y hematologicos completos (hemogra- 
ma y serie roja, extraccion por puncion 
venosa, extension y tincion) durante seis 
semanas seguidas, proporcionandoseles a 
nuestros pacientes durante todo este tiem- 
po, papelillos de sulfato ferroso 0.20 gr y 
vit. C 100 mgr 3 veces al dia entre las 
comidas. Ademas, se efectuo mielograma 
y proteinograma al comienzo y al final 
del estudio. 


Depto. Hematologia. Catedra Pediatria Prof. A. Ariztia. Hospital ‘“‘Luis Calvo Mackenna’’ 
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CUADRO 1 
INCIDENCIA DE ANEMIA HIPOCROMA 
FERROPRIVA (A.H.F.) 
(Menos de 9 Gr de Hb) 


Hosp. C. Mackenna 
(Lactantes) 


Woodruft 
(hasta 16 afios) 


VII-60 - VII-61 1954 1956 
NO casos N° casos % 


91 5.2 272 0.7 


En el cuadro N® 1 podemos apreciar que 
en el curso de un ano encontramos 91 
casos de anemia hipocroma ferropriva 
(A.H.F.), lo que representa 5.2% del to- 
tal de hospitalizados de esta edad. Woo- 
druff ** junta en 3 anos 272 casos hasta 
la edad de 16 anos, siendo el 90‘< me- 
nores de 2 anos. Cabe llamar la atencion, 
pese a que las diferencias dé edades no 
hacen absolutamente comparables estos 
cuadros, la baja incidencia que dicho au- 
tor obtuvo en relacién a la nuestra, lo 
que vendria a confirmar la importancia 
del factor dietetico en nuestro medio *. 
* Be te 91 ninos con A.H.F. encontrados en nues- 

tro material, se siguieron en forma completa y se- 

riada solamente a 48, siendo imposible incluir a los 
demas por diversas causas, entre las cuales la mas 


importante fue la no concurrencia a los controles. 


ANEMIA HIPOCROMA FERROPRIV A. — Dr. 


Augusto Winter y cols. 


En el grafico N° 1 se aprecia claramen- 
te que la incidencia de la A.H.F. se mam- 
fiesta en su mayor intensidad en el se- 
gundo ano de la vida, época en la que so- 
lo se encuentra un 40% de Fe. transpla- 
centario en la Hb., siendo el resto de ori- 
gen exogeno 

En este grafico es particularmente no- 
toria la alta frecuencia en nuestros enfer- 
mos de anemia antes de los 6 meses, lo 
que se debe, exclusivamente, a falta de 
aporte de Fe. por las madres, ya que an- 
tes del 3.er mes no se utiliza el Fe. exo- 
geno !!-26. 

CUADRO 2 


ane x POR EDADES EN PREMATUROS 
NACIDOS DE TERMINO 


Edad | Prematuros De término 


Total 
12 - 24 | 11 = 
28 


En el cuadro N® 2 puede verse la inci- 
dencia de prematuridad, mayor en nues- 
tro material que en las estadisticas ex 
tranjeras, explicaria la gran cantidad 
de anemia a edades mas_ tempranas. 
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2 Grupo Numero Hb. 
segun peso de casos 


CUADRO 3 


ANEMIA HIPOCROMA FERROPRIVA, — Dr. Augusto Winter y cols 651 


GRADO DE ANEMIA EN RELACION PESO NACIMIENTO 
(Valores medios) 


Esto se debe, como es sabido, a que el 
aporte maximo de Fe. se efectua en los 
ultimos meses del embarazo, y a que las 
reservas de este elemento se encuentran, 
principalmente, en la Hb."'* la que, por 
el menor volumen sanguineo del prema- 
turo, es menor en éste *°. A lo antes di- 
cho, se agrega una mayor demanda de- 
terminada por el crecimiento mas rapido 
de estos lactantes **. 

Para mayor abundamiento de lo dicho 
anteriormente, se puede apreciar en el 
cuadro N° 3 como, a menor peso de na- 
cimiento, la anemia de nuestros enfermos 
fué mas intensa, siguiendo un curso para- 
lelo al de la Hb. los demas valores hema- 
timétricos 1*-*7, 

La evaluacion del estado nutritivo de 
nuestros pacientes se hizo en la siguiente 
forma: Se consideraron con buen estado 
nutritivo a todos aquellos lactantes cuyo 
peso no era inferior a un 10‘% del peso 
teorico normal, considerando el peso de 
nacimiento; con estado nutritivo regular, 
a aquellos cuyo déficit fluctuo entre 10 y 
30%; y malo, a todos los enfermos cuyo 
déficit ponderal era superior al 30%. Co- 
mo era de esperar, tanto en los prematu- 
ros como en los ninos de término, se en- 
contré un mayor numero con estado nu- 
tritivo malo y regular. Sin embargo, no 
apreciamos una correlacion clara entre el 
grado de anemia y el déficit de peso. Este 
hecho, que aparentemente resulta parado- 
jal, se explica si recordamos que los lac- 
tantes mas distroficos crecen menos y 
que, por lo tanto, tienen una menor de- 
manda de Fe., al igual que lo que sucede 
con el raquitismo. 

En cuanto a la sintomatologia clinica 
de este cuadro investigamos, entre otras 
cosas, la existencia de palidez, la que no 
mostro un paralelismo evidente con las ci- 


fras hematologicas **, La hepatomegalia, 
que en nuestro material también podria 
ser causada por la distrofia, y que, por 
lo tanto, debia ser encontrada con gran 
frecuencia, solo se evidericid en el 20% 
de los casos. La esplenomegalia fué prac- 
ticamente inexistente (sdlo 2 casos), y 
los ganglios linfaticos tampoco tuvieron 
mayor significacion 

Un sintoma de mucha importancia en 
esta afeccion, cual es la geofagia (pica) °, 
nos fué imposible de investigar en nues- 
tros enfermos por el relativo abandono a 
que ellos estaban sujetos en sus hogares, 
y por ser un signo que muy rara vez tu- 
vimos certeza que habia preocupado a la 
madre. 

Casi todos nuestros enfermos padecian 
de anorexia. En dos de ellos, esta fué 
muy intensa, pero cedid con el trata- 
miento 

Veintinueve de nuestros pacientes pre- 
sentaron enfermedades intercurrentes. Es- 
tas fueron enfermedades infecto-conta- 
giosas bronconeumonia, hepatitis y otras 
menores. 


CUADRO 4 


SERINAS Y SU RELACION CON 
GRADO ANEMIAL 


Hb. (Gr. %) | —7|7-8|8-9| Total | Promedio 
| | Hb. Gr. % 
| | 
Serinas } 
| 6/ a2] 13 | 6.7 
| 
Serinas | | 
+ 30 Gr. 7} | 15 
TOTAL 13 | 13 | 13 | 39 | 


3 
V.GM. HGM. CHGM. 
a < 1,500 Gs. 4 6.35 59.0 14.6 24.7 . 
= 1500 - 2000 11 6.60 65.7 16.4 24.3 3 
2000 - 2500 13 7.70 65.9 17.1 25.9 = 
2500 - 3000 1 7.20 74.4 96 
: 3000 - 3500 9 7.80 67.7 18.3 a1 - 
3.500 3 8.20 71.2 21 | 284 = 

= 

E 
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Serinas al 
Ingreso 


Indice 


Total | A/G 


| Serinas 


' Globulin Globulinas 


0.77 


hy | d 


Dada la importancia de la hipoprotei- 
nemia en la A.H.F., la que se corrige al 
administrar Fe. ''-**, analizamos aquellos 
lactantes con serinas de menos de 30 gr‘ic, 
y encontramos que en ellos la Hb. media 
era inferior a la del grupo de pacientes 


con serinas mas elevadas. 
N® 4). 

En el cuadro N° 5 se puede apreciar cla- 
ramente, que en el grupo con serinas ba- 
jas al ingreso, se produjo una correccion 
de la proteinemia al finalizar el trata- 
miento. No encontramos una correlacion 
entre el peso de nacimiento y el estado 
nutritivo con el proteinograma. Al igual 
que Schubert y colaboradores **, observa- 
mos que en los pacientes anémicos con 
hipoproteinemia existia un aumento de 
la globulina alfa'’. Esto se aprecia ob- 
jetivamente si se compara con la de los 
pacientes con serinas superiores a 30 gr‘ic. 
Dichos autores comprueban, asimismo, 
una disminucion de la gama globulina en 
los del segundo grupo, cosa que nosotros 
no pudimos corroborar. 

Como se puede observar en el cuadro 
N° 6, el resultado del tratamiento fue 
bueno en la inmensa mayoria de nuestros 


(Ver cuadro 


CUADRO 6 
RESPUESTA AL TRATAMIENTO 
Hb. al final del Mala Regular | Buena — 
tratamiento | 
— 9 Gr. 9- Gr. | + 11 Gr. 
! 
NO de casos 2 | 4 | 4 


pacientes, siendo malo solamente en dos 
casos. En uno de ellos hubo una piuria re- 
belde, que creemos, fué la responsable 
de la falta de respuesta. En el otro caso el 
tratamiento no fue bien cumplido por la 
madre, por lo que hospitalizamos al nino 
obteniendo, posteriormente una respuesta 
satisfactoria. En caso de fracaso al cabo 
de 3 semanas de tratamiento cabria plan- 
tear la asociacion con sales de cobalto’’. 

En aquellos casos cuyo resultad fue re- 
gular, este se debio: en uno a una hernia 
diafragmatica con sangramiento; en otro, 
una distrofia grave en la cual se habia ob- 
tenido buen resultado durante la hospita- 
lizacion, la respuesta se detuvo al ser da- 
do de alta posiblemente debido a negli- 
gencia de la madre. Los dos pacientes 
restantes no concurrieron al control de la 
6* semana, sin embargo en controles efec- 
tuados con posterioridad, comprobamos 
que se encontraban normalizados. 

Un lactante cuya Hb. inicial fué de 
2,5 gr‘:, y que respondio bien al trata- 
miento, padecia tambien de una hernia 
diafragmatica. En el curso de su evolu- 
cion, no presento hemorragias ( Weber re- 
petido negativo), sin embargo, pocos dias 
después de terminado el tratamiento tu- 
vo una melena abundante que provoco 
una nueva caida de la Hb. Quisi¢éramos 
hacer resaltar, a proposito de estos dos 
casos con sangramiento digestivo, la im- 
portancia que tienen las hemorragias ocul- 
tas en la genesis de las A.H.F., asi, Hoag 
y col.'* investigaron hemorragias ocul- 
tas en 64 lactantes con A.H.F., encontran- 
dola positiva en 57‘: de ellos, en relacion 
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| | | | 
Prot — 
| 
ants | 6116 | mm | 2676 344 | 38 | 96 10 1 
— 90 | | | | | | | | 
Después 69.2 0.88 32.5 36.7 3.4 9.4 96 | 14.3 : 
} 
| 
Antes 72.0 1.01 36.2 35.8 2.7 9.3 10.2 13.6 
30 | | 
Después 69.9 | 0.96 | 34.3 | 35.6 2.8 9.4 9.4 14 
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a un 7.5‘¢ en lactantes normales. Es de 
hacer notar que, en ninguno de los dos 
grupos, estas hemorragias pudieron ex- 
plicarse por parasitosis. Dicho autor cree, 
ademas, que la perdida de sangre, exclu- 
sivamente, no es capaz de producir la 
anemia en la mayoria de los casos, pero, 
que si a esto se asocia una dieta pobre en 
Fe., se manifiesta el cuadro de la A.H.F. 

El grafico N° 2 muestra como, grupos de 
ninos con hemoglobinas diferentes al in- 
greso, sujetos a un tratamiento identico, 
igualan su Hb. a la 4* semana y conti- 
nuan aumentando en forma paralela has- 
ta el final del tratamiento. En el grupo 
con Hb mas baja el aumento fue de 
Z gr‘< por semana los primeros 14 dias; 
en el 2° y 3.er grupo, esta ganancia fué 
de 1.5 y 1 gr Hb ‘@ respectivamente en 
igual plazo. Este resultado pone en evi- 
dencia la mayor avidez de Fe. que pre- 
sentan los ninos con una deplecion mas 
intensa de este mineral’. En el grupo 
de Hb mas bajas, la cifra de aprovecha- 
miento coincide con la cifra optima obte- 
nida por Woodruff con la inyeccion in- 
tramuscular de Fe. 

La cifra media de reticulocitos, pese a 
la deplecion de Fe. existente en nuestros 
pacientes, fué relativamente alta al co- 


Grafico 


mienzo del estudio; se observo un alza 
a la semana de tratamiento y luego fué 
descendiendo a medida que se norma- 
lizaba la Hb. En los grupos con Hb. mas 
baja, encontramos cifras de reticulocitos 
mas altas. Ello se explicaria por una 
mayor eritropoyesis y condicionaria una 
mejor absorcion del Fe. lo que se tradu- 
ce en un aumento mas rapido de la Hb. *. 
(Ver grafico N® 3). 

El hematocrito siguid una curva para- 
lela a la de la Hb, en cambio, la cifra 
de globulos rojos que se inicio a niveles 
proporcionalmente elevados, tuvo escasas 
fluctuaciones, lo que se explica por la 
microcitosis caracteristica de este cuadro 
que se corrige al termino del tratamiento. 


COMENTARIO 


Se ha comprobado que el lactante 
contiene alrededor de 0.5 gr de Fe. en 
su organismo '’, constituido en un 60 a 
70‘< por Hb, 15‘: por ferritina, 3 a 5% 
por mioglobina, y cantidades muy peque- 
nas en citocromos catalasas y siderofili- 
na (0.1% cada uno), segun Granick ’”. 
Por lo tanto, el nino necesitaria entre 2.5 
a 4.5 gr de Fe. para alcanzar las cifras 
normales del adulto. Como se compren- 
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de estas necesidades son mucho mayores 
en los dos primeros anos, dado a que co- 
rresponden al periodo de crecimiento mas 
rapido, y es esta la razon por la que ob- 
servamos con mayor frecuencia la A.H.F. 
en esta edad de la vida *-*”. 

Generalmente se presume que el re- 
cién nacido tiene una reserva de Fe. ti- 
sular; esto se ha demostrado que no co- 
rresponde en forma exacta a la realidad, 
puesto que el Fe. de reserva se encuentra 
contenido en la Hb. "'. 

Al producirse la destruccion fisioldgi- 
ca post natal de hematies, se comienza a 
depositar el Fe. en los tejidos. Si nosotros 
aceptamos este planteamiento, compren- 
demos perfectamente porqué el prema- 
turo tiene mucho mas tendencia a hacer 
A.H.F., ya que pese a tener cifras de 
Hb. ‘ similares al recién nacido de tér- 
mino, estas son inferiores en cifras ab- 
solutas y de aqui que el deficit de Fe. 
vaya a ser mayor. Por esta misma razon 
es importante tener en cuenta de que la 
ligadura precoz del cordon en el R.N., 
resta una cantidad considerable de san- 
gre que contribuye a hacer mas pronun- 
ciada la ferropenia posterior **, y que 


Grafico 3 


cualquier causa que produzca una pérdi- 
da de sangre en el periodo prenatal 
(transfusion feto placentaria, sangramien- 
to de placenta previa, etc.), o en el pe- 
riodo post natal (enf. hemorragica del 
recieén nacido, enfermedad hemolitica tra- 
tada con exanguineo transfusion, etc.), 
va a conducir a una deplecion de Fe. **. 


Si el nino nace con una cantidad me- 
nor de Hb. por anemia de la madre, es 
logico pensar que va a tener una ferro- 
penia mas acentuada *”. Fuera de las 
tiples causas, entre ellas la dietética, que 
contribuyen a la anemia en la madre, se 
encuentra la multiparidad **. En nuestro 
material, 20 ninos correspondieron a hi- 
jos de multiparas de mas de tres partos. 
De éstos, 10 fueron prematuros y 10 de 
termino. El] 50‘% de los ninos de término 
eran hijos de multiparas, cifra que nos 
parece importante ya que en la literatu- 
ra se considera la multiparidad como una 
de las causas responsables de A.H.F. 


No nos pronunciaremos respecto a la 
importancia de este hallazgo en los pre- 
maturos, en los que hubo un 30% de hi- 
jos de multiparas, ya que, pese a que 


, 

20 
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tambien es una cifra elevada, éste sdlo 
seria un factor mas para conducirlos a 
la anemia. 

El parto gemelar constituiria también 
otra causa de anemia, sin embargo en 
nuestra casuistica no jugo un rol impor- 
tante (3 casos). 

Las infecciones intercurrentes que pre- 
sentaron nuestros enfermos no interfirie- 
ron con la respuesta terapéutica, salvo en 
un caso de piuria prolongada, ya analiza- 
do. Tampoco observamos que la diarrea, 
no acompanada de vomitos, tuviera efecto 
alguno en la mejoria de la afeccion?*-**, 

El 667 de nuestros pacientes tuvo un 
aumento de peso satisfactorio. Esto lo 
atribuimos en parte al tratamiento anti- 
anémico efectuado, ya que se sabe, como 
lo mencinabamos anteriormente, que el 
Fe. es indispensable para la formacion de 
la masa muscular (mioglobina) y para 
los procesos enzimaticos que intervienen 
tanto en el anabolismo protéico como en 
el ciclo de Krebs '’-*'. E] deficit de Fe. 
conduce a un metabolismo proteico de- 
fectuoso con catabolismo acentuado y 
aminoaciduria **. Por otro lado, la hipo- 
proteinemia resultante interfiere con la 
absorcion de Fe., produciéndose un circu- 
lo vicioso que agrava la anemia. 

El tratamiento profilactico con Fe. es 
fundamental en los prematuros dada la 
baja reserva que poseen ‘*~'-*!. Este se 
debe comenzar al tercero o cuarto mes; 
no han de administrarse transfusiones 
salvo en caso de infecciones graves 0 pe- 
ligro de vida, por saberse que ellas pro- 
ducen una depresion medular *’. La ad- 
ministracion de Fe. a esta edad puede 
efectuarse en forma de yema de huevo 
o cereales fortificados **, con Fe. agrega- 
do a la leche '’, o bien como sulfato fe- 
rroso y vitamina C. Fuera de la profilaxis 
del prematuro, es importante tener en 
cuenta que esta debe hacerse en todos 
aquellos casos, ya analizados, en que se 
supone, van a presentarse una anemia fe- 
rropriva. Igualmente conviene hacerlo en 
las madres multiparas, lo que serviria co- 
mo profilaxis para el nino. 

El tratamiento ideal de la A.H.F. se 
obtiene con sulfato ferroso cuya absorcion 
(10 a 15° ) es muy superior a la de las 
sales férricas (1.5 a 3%) °. Las dosis Op- 
timas en el lactante son de 2 mgr de Fe 
elemental/kg. peso por dosis, repetidas 
tres veces, con lo que se obtiene una ab- 
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sorcion casi igual que cuando se admi- 
nistran cuatro mgr/kg. peso **. Sabiendo 
que el sulfato ferroso contiene un 20% 
de Fe elemental, podriamos concluir que 
la dosis de 0.20 gr, 3 veces al dia, utili- 
zada por nosotros en todos nuestros pa- 
cientes, fué el doble de la necesaria, si 
consideramos que el promedio de peso 
de nuestros ninos fué de 10 kg. Sin em- 
bargo, la mayoria de los autores conside- 
ran indispensable mantener el tratamien- 
to durante 3 meses **-*°-3, lo que para 
nosotros era practicamente imposible por 
la dificultad de los controles. Esta razon 
nos forz6 a emplear una dosis mas ele- 
vada durante un tiempo menor, con lo 
que obtuvimos ideénticos resultados. La 
uniformidad de las dosis en nuestros pa- 
cientes obedecio a la dificultad de pre- 
paracion de distintos papelillos. A cada 
uno de estos asociamos 100 mg de acido 
ascorbico, dado que es sabido que éste 
aumenta la absorcion del sulfato ferroso 
en un 9 a 12‘ *', lo que se debe, funda- 
mentalmente a su accion reductora y no 
a la acidez 

Administramos los papelillos en ayu- 
nas por producirse asi un mejor aprove- 
chamiento del Fe (de 1 a 4 veces, segun 
Collman y col. Pese a las dosis eleva- 
das y al hecho de dar el medicamento en 
ayunas, no tuvimos en nuestros pacien- 
tes signos de intolerancia (vomitos y/o 
diarreas) salvo en dos casos en los que 
fueron pasajeros. Las dosis usadas por 
nosotros no significaron ningun riesgo pa- 
ra los enfermos, ya que se considera de 
0.75 a 1 gr/kg. de peso de sulfato ferro- 
so como dosis letal **. 

En ninguno de nuestros pacientes hubo 
necesidad de recurrir a transfusiones en 
el curso del estudio. 

Un caso, que recibio transfusiones 2 
meses antes, recidivo posteriormente, por 
lo que ingreso en nuestro estudio obte- 
niéndose mejoria completa con el trata- 
miento a base de Fe y vit. C. 


RESUMEN Y CONCLUSIONES 


Se analiza la importancia de la A.H.F. 
cuya incidencia no ha variado en los ul- 
timos 20 anos. 

Se recalca el papel de la desnutricion 
como agravante de la anemia. 

Se encuentran 91 enfermos con A.H.F. 
inferior a 9 gr‘ de Hb en el plazo de 
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un ano, lo que constituye el 5.2‘. de las 
hospitalizaciones de lactantes. Se estudia 
la evolucion de 48 casos tratados con sul- 
fato ferroso y vitamina C durante 6 se- 
manas. 

Se llama la atencion sobre la mayor in- 
cidencia en el segundo ano de la vida. 
Observamos una cifra mas alta por deba- 
jo de 6 meses que la encontrada por otros 
autores, lo que atribuimos en parte a la 
prematuridad y a la multiparidad de la 
madre. 

Los prematuros constituyeron el 58% 
de nuestra casuistica. Se observo una co- 
rrelacion entre el peso de nacimiento y 
la intensidad y precocidad de la anemia. 

El estado nutritivo fué malo en 21 ni- 
nos. Encontramos una cifra media de he- 
moglobina inferior en los enfermos con 
hiposerinemia, los que normalizaron su 
proteinemia al finalizar el tratamiento. 

El 66‘% de los pacientes tuvo un au- 
mento de peso satisfactorio. Creemos que 
el tratamiento antianémico ha jugado un 
papel en este progreso ponderal. 

Las infecciones intercurrentes no in- 
terfirieron en el buen resultado de la 
terapia. 

Insistimos en la importancia del tra- 
tamiento profilactico en los prematuros y 
en todos aquellos ninos que se presume 
que haran una A.H.F. a partir del 3° o 
4° mes de la vida. 

El tratamiento con dosis relativamen- 
te elevadas de sulfato ferroso no produ- 
jo intolerancia. Con agregado de vit. C se 
obtuvo resultados altamente satisfacto- 
rios. Empleando la terapia en esta for- 
ma, basta un tratamiento durante un pe- 
riodo mas corto, como lo hemos podido 
comprobar a traves de controles alejados, 
a los 2 y 6 meses, que analizaremos en 
otra oportunidad. 
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Drs. AUGUSTO WINTER, HERNAN 
y Sra. KELLY MOLINA * 


INTRODUCCION 


El estudio de la medula en la A.H.F. no 
es un elemento indispensable, ya que, el 
diagnostico, como seguir la evolucion de 
la afeccion *-'*. Por esta razon, al revisar 
la literatura, no hemos podido encontrar 
ningun estudio seriado y completo a este 
respecto, sino solo referencias al mielo- 
grama en relacion a la A.H.F. 


MATERIAL Y METODO 


En 48 lactantes con A.H.F. tratado con 
sulfato ferroso y vit. C durante 6 sema- 
nas, se practico mielograma al comienzo 
y al final del tratamiento. La muestra se 
obtuvo de la tibia en los lactantes meno- 
res de 1 ano, y, en los mayores, de la apo- 
fisis espinosa, de la vértebra mas promi- 
nente (generalmente D12 o L1), siguien- 
do la tecnica descrita previamente por 
uno de nosotros '‘, tanto para la extrac- 
cion como preparacion de frotis, recuen- 
tos y tinciones. 

También decidimos investigar en una 
muestra de nuestro material la presencia 
de Fe en la médula, antes y después del 
tratamiento y compararla con la de otras 
afecciones. Para este objeto, buscamos la 
presencia de hemosiderina, la que, como 
se sabe, constituye una forma de deposi- 
to del Fe. El procedimiento que usamos 
fue el de extender en un portaobjeto los 
grumos medulares y tenirlos con una 
mezcla de acido clorhidrico y ferrocianu- 
ro de potasio, siguiendo las recomendacio- 
nes de Rath y Finch *. Nos parecio intere- 
sante completar este estudio buscando la 
presencia de sideroblastos (células nu- 
cleadas de la serie roja, con inclusiones 
de granulos de Fe). Para esto seguimos 
a Kaplan y Zuelzer ‘. 

En el cuadro N® 1 se observa que las 
densidades medulares en general fueron 
buenas, aumentando ligeramente después 
del tratamiento. 
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LA MEDULA EN LA ANEMIA HIPOCROMA FERROPRIVA 
DEL LACTANTE 


Dr. Augusto Winter y cols. 


TABOADA, FRANCISCO MENA 


No se aprecio una diferencia clara en- 
tre estas y el grado de anemia. 


CUADRO 1 
DENSIDAD MEDULAR Y TRATAMIENTO 


Grupo Hb Antes Después 
7 Gr. ‘ 188.812 185.756 


186.488 


189.653 
8-9 Gr. % 119.615 187.000 


Promedio | 164.971 187.469 


El analisis de la relacion porcentual 
nos demuestra que la serie granulocitica 
no sufrio modificaciones (48.8% a 48.9% ) 
en relacion al tratamiento. 

La serie linfatica aumento de 24.6% 
a 34.4% *. En cambio la serie roja, como 
es logico, junto con normalizarse las ci- 
fras de Hb, disminuyo de 26.6 a 16.7%. 
(Ver grafico N° 1). 

En el grafico N° 2 se puede apreciar cla- 
ramente que la relacion blanco/roja fue 
mas baja a menor Hb, evidenciando la 
hiperplasia de la serie eritrocitica. Des- 
pues del tratamiento, este indice se nor- 
maliz6 en todos los grupos. 

El cuadro N° 2 demuestra lo que ya in- 
sinuamos anteriormente, es decir, que a 
mayor anemia, fué mayor la hiperplasia 
de la serie roja, la que se corriguio con 
el tratamiento '’. Como se puede apre- 
ciar, a diferencia de lo encontrado por 
otros autores en adultos'* y ninos ma- 
no observamos una deten- 
cion de la maduracion en ninguno de los 
grupos. Una comprobacion de este aserto 
seria la reticulocitosis encontrada en la 
sangre periferica de estos pacientes. Mor- 
fologicamente, observamos que la serie 
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roja fué uniformemente microcitica e hi- 
pocroma en la médula', antes del trata- 
miento, al igual que lo que se observa 
en la sangre periférica. No observamos 
megaloblastosis, hecho sobre el que exis- 


te un criterio unanime. En el 42% de 
nuestros pacientes comprobamos macro- 
citosis normoblastica antes del tratamien- 
to y en 22% despues, la que fué propor- 
cionalmente baja en todos los casos. 
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CUADRO 2 


MEDULA 


VARIACIONES EN LA SERIE ERITROIDE EN RELACION 
A LA ANEMIA Y AL TRATAMIENTO 


Pro-normo- Normoblasto Normoblasto | Normoblasto | 
blastos | basofilo policromatéf. | ortocromatico 
| 


8.8 


Promedio 


| 
COMPARATIVO EN CIFRAS ABSOLUTA$ OE LA | 
SERIE BLANCA EN MEDULA Y SANGRE ANTES Y DESPUES 
TRATAMIENTO 


Me (mes ) 


‘4 2 A 4 


£US/NOF 

C1 MOM OCITOS 


Sangre (mil) 
“SN 


q 4 
Grupos | Total 
: segun Hb S. Roja : 1 
(gm. % ) | = 
4 | Antes 0.4 2.4 = 22,5 34,5 
| | | | = 
Después | 0,2 0,4 3,9 10,7 15,2 
| 
= | | 
es 7-8 Antes 0,3 | 1,6 7,2 15,9 25,0 = 
| | | 
| Después 0.2 1,3 49 10,9 17,3 
| | 
8-9 Antes 0.6 1,7 6,3 ! 11,8 20,4 a 
Después 0,2 11 3.8 | 
S Antes 0.4 1,9 7,4 16,7 | 33,2 = 
= Después 0,2 0,9 4,2 10,8 16,2 = 
Total 
= | | = 
| 
9.890 = 
| 
6690 
: 2970 | | 
| | || 4 
Grafico 3 
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Si comparamos en cifras absolutas el 
numero total de leucocitos en la meédula 
y en la sangre periferica, vemos que 
existe un paralelismo notable. En ambas, 
la cifra total de células blancas aumento 
después del tratamiento. Un hecho similar 
se produjo en los neutrofilos, eosinofilos 
y linfo-monocitos. En cuanto a los eosi- 
nofilos este es un hallazgo ya consignado 
por otros autores *. En el hemograma, ob- 
servamos que, en 19 casos, se produce 
una eosinofilia de mas de 10‘., habién- 
dose descartado parasitosis. No existe 
una explicacion clara respecto a este he- 
cho, que se produjo habitualmente entre 
la segunda y tercera semana de trata- 
miento en su maxima intensidad. 

En la serie granulocitica medular, no 
observamos detencion de la maduracion '°. 
En un 20‘: de nuestros casos, encontra- 
mos una discreta alteracion de la madu- 
racion antes del tratamiento, evidencia- 
da por metamielocitos, baciliformes y 
segmentados gigantes'*'’. Después del 
tratamiento, solo encontramos este feno- 
meno, con caracteres leves, en un 10‘:. 
(Ver grafico N° 3). 


CUADRO 3 
PROMEDIO DE MEGACARIOCITOS Y 
TRATAMIENTO 
Megacariocitos Antes Después 
Inmaduros 36.6 788 
Maduros 52.4 69.4 
Nucleos 24.3 20.2 
TOTAL 113.6 168.4 


La serie megacariocitica, que ha sido 
poco estudiada en la A.H.F., revelo en 
nuestro material datos de interés. Ele- 
jimos para estudiarla, la revision com- 
pleta del frotis con analisis de los carac- 
teres de cada uno de los megacariocitos, 
agrupandolos en formas inmaduras (los 
no granulosos que no entregaban plaque- 
mas hialinas con entrega de plaquetas y 
tas y megacarioblastos), maduros (for- 
todos los granulosos) y nucleos. (Ver 
cuadro N® 3). 
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Dada que, como se analizo en un tra- 
bajo anterior, '', este metodo tiene mar- 
genes de error, en cuanto a recuento to- 
tal, quisimos compararlo revisando el nu- 
mero de megacariositos encontrados en 
mil células contadas, y observamos que 
este método no guardaba ninguna rela- 
cion con la cifra total de megacariocitos 
en el frotis, ya que, como es sabido, es- 
tos ultimos se agrupan en general en la 
periferia, donde no se efectua el re- 
cuento. 

El numero de megacariocitos aumento 
después del tratamiento en forma signi- 
ficativa, especialmente a expensas de las 
formas inmaduras. Este aumento tiene 
valor, ya que no se acompano, como lo 
vimos anteriormente, de un aumento im- 
portante de la densidad medular. No es- 
tamos en condiciones de interpretar este 
hallazgo, pero si podemos plantear la in- 
terrogante sobre la posibilidad de que el 
Fe intervenga en el metabolismo de los 
megacariocitos. 

Tratamos de correlacionar el protei- 
nograma con el mielograma, pero no ob- 
tuvimos conclusiones positivas. 

Estudiamos la presencia de hemoside- 
rina en la medula en 14 enfermos de 
nuestra serie, 6 antes y 8, despues del 
tratamiento. En 5 no encontramos hemo- 
siderina antes del tratamiento y, en 1, la 
encontramos en escasa cantidad. De los 
8 pacientes en que se investigo después 
del tratamiento, en 6 fué positiva y en 
2, negativa*-''. En los que se encontré 
positiva (5 con franca positividad), los 
valores finales de la hemoglobina fueron 
en general mas altos que en aquellos en 
los que siguio siendo negativa. 

Como control del metodo, efectuamos 
el estudio de la hemosiderina en 6 ninos 
que no padecian de A.H.F., encontrando- 
la intensamente positiva en 2 (un nino 
grande normal y un lactante con una co- 
lagenosis con anemia hemolitica y trans- 
fusiones a repeticion); positivo débil en 
una anemia normocitica, en una leuce- 
mia y en una anemia macrocitica; y ne- 
gativo, en un prematuro. 

La investigacion de sideroblastos efec- 
tuada en 16 pacientes con A.H.F. nos 
mostro que en realidad los granulos que 
tomaban la tincion para el Fe no eran 
intracelulares en ninguno de los casos, y, 
por lo tanto, no se les puede aplicar el 
nombre de sideroblastos. Este método de- 


ANEMIA HIPOCROMA FERROPRIVA DEL 


mostro una estrecha correlacion con la 
investigacion de hemosiderina siendo, se- 
gun nuestra impresion, una tecnica mas 
complicada y, por lo tanto, menos prac- 
tica que la anterior. 


COMENTARIOS Y CONCLUSIONES 


1. El mielograma no es necesario pa- 
ra el diagnostico de la A.H.F. 

2. La densidad medular subio discre- 
tamente despues del tratamiento. 

3. Existe una hiperplasia de la serie 
roja en esta afeccion, la que desaparece 
con la normalizacion de la anemia. No se 
observa una detencion de la maduracion 
ni aun en los casos con eritropenia mas 
pronunciada. 

4. Las alteraciones de la maduracion, 
tanto en la serie granulocitica como en 
la eritrocitica, son ligeras, pero se obser- 
van en un porcentaje elevado de casos y 
tienden a desaparecer con ei tratamiento. 

5. La relacion granulo/eritrocitica es 
mas baja a mayor anemia, y se corrige 
con el tratamiento. 

6. Existe una correlacion estrecha en- 
tre la serie blanca en la médula y en la 
sangre periferica. Con el tratamiento, se 
produce un aumento de los eosinofilos 
evidenciable tanto en el mielograma co- 
mo en el hemograma, cuya causa des- 
conocemos. 

7. Después del tratamiento, se eleva 
el numero de megacariocitos especial- 
mente a expensas de las formas inmadu- 
ras. Se adelanta una hipotesis para ex- 
plicar este fenomeno. 
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8. El estudio de la hemosiderina en 
la médula es un medio sensible para in- 
vestigar la presencia de Fe. Este método 
nos revelo en forma provisoria, que el 
tratamiento empleado por nosotros, aun- 
que de corta duracion, logro producir re- 
servas de Fe. 


BIBLIOGRAFIA 


1.—ADAMS, B. N. — Iron Deficiency Anemia and its 
Therapy. Pediat. Clin. North América. 8:139, 1961. 

2.—BEUTLER, E. y cols. — The Bone Marrow and 
Liver in Iron Deficiency Anemia. J. Lab. & Clin 
Med. 44:427, 1954. 


3.—DOWNING, V. — Bone Marrow Examination in 
Children. Pediat. Clin. North. América, pag. 243, 
Febr., 1955 


4.—FANCONI-WALLGREEN. - Lehrberch der Pediatric 
4° Auflage, pag. 315, Benno Schwabe & Co., Ba- 
sel-Stuttgart, 1956. 

5.—GASSER, C. — Achylische Chloranemia in Kinde- 
salter. Helv. Ped. Acta. 3:167, 1948. 

6.—GRUCHY, G. C Clinical Haematology in Medi- 
cal Practice, 1Th. Ed., 1958, pag. 84; Charles C 
Thomas, Springfield, Illinois. 

7 KAPLAN, E. y cols. — A Study of Stainable Nonhe- 
moglobin Iron in Marrow Normoblasts. Blood 9: 
203, 1954 

8.—NOBECOURT, P. — Les Leucocytes du Sang Dans 
les Anémies Graves du Nourisson. Arch. Med. des 
Enf., pag. 481, Ag. 1939. 

9.—RATH, Ch. E. y cols. — Sternal Marrow Hemosi- 
derin. A Method for the Determination of Avai- 
lable Iron Stores in Man 

10.—SMITH, C. H. — Bone Marrow Examination in 
Blood Disorders of Infants and Children. Med. 
Clin. North América. 31:525, 1947. 

11 SMITH, N. y cols. — Iron Storage in the First Five 
Years of Life. Pediatrics 16:166, 1955. 


12.—SMITH, N. y cols. — Iron Deficiency an Infancy 
and Chilhood. J. Clin. Nutrition. 1:275, 1953. 
13.—SCHWARTZ, 8S. O. y cols. — Hematology in Prac- 


tice, pag. 45. The Blakiston Division, McGraw Book 
Co. Inc., Toronto, 1961. 

14.—WINTER, A. y col. — Estudio Hematoldgico seriado 
del Recién Nacido de Término en los primeros 15 
dias de vida. Rev. Chil. Ped. 32:448, 1961. 

15.—WINTROBE, M. M. — Clinical Hematology, pag. 
745, 4th. Ed. Lea & Febiger. Philadelphia, 1956. 

16.—ZUELZER, W. W. — Normal and Pathologic Physio- 
logy of the Bone Marrow. Am. J. Dis. Child. 77: 
482, 1949. 

7.—ZURUKZOGLU-SKLAVOUNOU, S. — Hypochrome 
Anaemie im Kindesalter. Helvet. Ped. Acta, 8:251, 
1953 


: 
a 
3 
* * 

ae 


INTRODUCCION 


Esta es una afeccion que incluye varios 
cuadros clinicos cuya etiologia es dife- 
rente y que presentan como denominador 
comun la trombopenia con o sin mani- 
festaciones hemorragicas. Se han hecho 
varios intentos de clasificacion 
de los cuales el mas acertado nos parece 
el de Damashek y Stefanini ** que nos- 
otros hemos modificado con el objeto de 
simplificar. (Cuadro 1). Asi quedarian 
divididos los cuadros trombopénicos con- 
génitos en megacariociticos y amegaca- 
riociticos. Los purpuras megacariociticos 
congénitos son aquellos en los que al ha- 
cer la puncion medular se encuentran es- 
tos elementos presentes. Hay tres formas, 
la primera, la mas frecuente, y a la que 
nosotros nos referiremos, es aquella en 
que pasan anticuerpos de la madre, que 
padece de un purpura trombopénico, al 
nino. Existe una segunda variedad, muy 
rara, en que se trata de una enfermedad 
hemolitica del Recién Nacido (R.N.) en 
la que junto al pasaje para anticuerpos 
que destruyen los globulos rojos, hay an- 
ticuerpos que pasan y destruyen las pla- 
quetas. En la tercera, sin haber trombo- 
penia en la madre aparece un purpura 
trombopénico en el nino. Ademas de es- 
tas tres formas, cabria citar una cuarta 
recientemente descrita, y cuyo mecanis- 
mo es similar a las dos primeras. Se tra- 
ta de los casos de madres con Lupus Eri- 
tematoso diseminado con trombopenia, 


CUADRO 1 


PURPURAS TROMBOPENICOS CONGENITOS 
Clasificacion 


A.— Megacariociticos : 1) 
3) 


PTI. de la madre. 
Enf. hemolitica del R.N. 


3) Incompat. plaquet. feto- 
materna. 

4) Lupus eritematoso de la 
madre. 


B.— Amegacariociticos: 1) 


Aplasia s.megacar. con mal- 
formaciones. 

2) Aplasia medular total con 
malformaciones. 

3) Inmfecciones (parasit., 
ter., virus). 

4) Leucemia congénita. 


bac- 
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las que por via transplacentaria, trasmi- 
ten a sus hijos el fenodmeno L.E. y anti- 
cuerpos que producen trombopenia en el 
nino. Estos purpuras megacariociticos, 
tienen como caracteristica comun el he- 
cho de ser transitorios. 

Las formas amegacariociticas incluyen 
el sindrome de Fanconi (anemia Hipo- 
plastica congenita con malformaciones y 
trombopenia) y aquellas secundarias a 
Sepsis, sifilis congenita, enfermedad de 
inclusion citomegalica, leucemia congéni- 
ta, etc. El pronostico de estas formas es 
mucho mas grave y tienen una mortali- 
dad mas elevada. 


METODO 


Los mielogramas y recuento de mega- 
cariocitos se hicieron segun técnicas pre- 
viamente descritas '*. El recuento de pla- 
quetas se hizo segun la técnica clasica, 
cuya cifra normal es de mas o menos 
250.000 por mm* **, Las aglutininas anti- 
plaquetarias se determinaron siguiendo 
técnicas preconizadas por Stefanini **. Las 
células de lupus (LE) se investigaron 
segun la técnica de Mathis modificada *’. 


CASUISTICA 


Caso 1° R.F.C. Obs. 85151. 


Nacido de parto prematuro operatorio fér- 
ceps) el 21 del VIII del 59, con 1.900 gra- 
mos de peso en la Maternidad de Rancagua. 

Madre de 21 anos, primipara. Padecia de 
Purpura Trombopénico Idiopatico (P.T.I.) y 
en controles anteriores al parto tenia alrede- 
dor de 5000 plaquetas por mm!%. 

Inmediatamente después del parto, se apre- 
cian equimosis en la regién cervical por lo 
que se practica recuento de plaquetas que da 
5000 por mm® y es enviado al Centro de Pre- 
maturos, donde ingresa a las 19 horas de 
vida. 

Al examen de ingreso se encuentra aparen- 
temente bien, con escaso edema y abundan- 
tes petequias en dorso y abdomen y equimosis 
en la regién cervical, lumbar y muslo dere- 
cho. El resto del examen fué negativo. 


Luis Calvo Mackenna. 
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Al dia subsiguiente se aprecia aumento de 
las manifestaciones purptricas y el meconio 
aparece tenhido con sangre. Se practica recuen- 
to de plaquetas aque da 2800 por mm, deter- 
minacién de Hb: 22 gr.% y mielograma que 
muestra: 11 megacariocitos, maduros 1; in- 
maduros 5; nucleos 5; resto normal. No se 
toma muestra de sangre para estudio de aglu- 
tininas antiplaquetarias por el riesgo de la 
puncién de fontanela. 

Al dia siguiente, el 4° de vida, se agrava 
bruscamente, encontrandose decaido quejum- 
broso, ciandtico y con crisis de apnea. Apa- 
rece ademas, ictericia franca de piel y muco- 
sas. Se indica Meticorten 2,5 mgs c/12 hrs. 
No se practican otros examenes por la extre- 
ma gravedad del nino. 

Continua grave y 24 hrs. después hay au- 
mento de la ictericia, y sangra por boca abun- 
dantemente. Recibe transfusi6n de 20 cc y se 
aumenta dosis de Meticorten a 2,5 mgs. c/8 
hrs. Fallece ese dia a las 12.30, al 5° dia de 
vida. No se practicé autopsia. 


Caso 29. R.2° F.C. Obs. 96777. (Cuadro 2). 

Nace de parto normal de término el 
27-IX-60, con 3 kg de peso, en la Materni- 
dad de Rancagua. 

Madre de 23 anos, multipara de uno (caso 
ya relatado). Padece de P.T.I. por lo que fué 
Esplenectomizada mas o menos cinco meses 
antes del embarazo actual, con lo que se 
logr6é elevar sélo temporalmente el nimero 


RECAMBIO 


Cuadro 2. 


de plaquetas. Estas durante el embarazo fluc- 
tuaron entre 5 y 10.000 por mm, y ocasional- 
mente presentaba manifestaciones purpuricas. 

Horas después de nacido presenta petequias 
diseminadas, y en frotis de sangre encuentran 
gran disminucién de plaquetas, por lo que lo 
envian a este hospital, ingresando a las 24 
hrs. de vida. 

Al ingreso se encuentra activo, en buen 
estado general, y como wtnico hallazgo positi- 
vo se describe la presencia de petequias dise- 
minadas. A las 36 hrs. de vida se encuentran 
petequias generalizadas en piel, mucosa bu- 
cal y velo del paladar y aparece ictericia de 
piel y mucosas. En los examenes practicados 
se encuentra: Hb 18,2 gr.%; Reticulocitos 
3.3% y 400 plaquetas por Mielograma: 
7 megacariocitos, maduros 4, inmaduros 1, 
nucleos 2; resto normal. Se inicia tratamien- 
to con Meticortén 2,5 mgs. c/8 hrs., se admi- 
nistra vit. K (2,5 mgs.) y, por la marcada 
trombopenia se administra transfusidn de 
40 cc de sangre. 

Al dia siguiente, siempre en buenas con- 
diciones generales, se aprecia un aumento de 
las manifestaciones purpuricas y presenta 
una regurgitaciOn con estrias sanguinolentas. 
Posteriormente no aparecen nuevos signos 
purpuricos, pero al cuarto dia de vida la ic- 
tericia se hace mas marcada, por lo que se 
practica una bilirrubinemia que muestra una 
directa no dosificable y una indirecta de 
16,44 mgs.%. 
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Continua en iguales condiciones, hasta que 
al 7° dia, por persistir una marcada trombo- 
penia (800 plaquetas por mm), una caida de 
la Hb a 16,8 gr.% con 0,7 reticulocitos, y 
existiendo una bilirrubinemia directa de 0,52 
mgs.% y total de 32,6 mgs.%, se decide prac- 
ticar una exanguineo transfusién. Esta se 
indica dado que la cuantia de la bilirrubine- 
mia hacia temer un Kernicterus, aun cuan- 
do el nihfo se encontraba en el 7° dia de vida 
y se habia descartado toda incompatibilidad: 
madre e hijo 0 (IV) Rh (+), Combs (—), 
Cross-matching (—). Ademas, existia la po- 
sibilidad de remover las aglutininas antipla- 
quetarias, que determinadas ese dia habian 
sido informadas como (+ +). 


Después del recambio las plaquetas su- 
bieron a 18 mil por mm*, para caer poste- 
riormente a cifras inferiores a 10 mil por 
La ictericia disminuy6 apreciablemente 
desde el punto de vista clinico y la bilirru- 
binemia al tercer dia del recambio bajé a 
11,2 mgs.%, de total con 1,32 de directa. Las 
manifestaciones purpuricas entraron en re- 
gresion a partir del 10° dia de vida, para 
desaparecer totalmente alrededor del 159. 
Sin embargo, la trombopenia persistid con 
igual magnitud, por lo que al 8° dia se au- 
menté la dosis de Meticortén. Alrededor del 
20° dia las plaquetas se elevaron a cifras 
fluctuantes entre 30 y 40 mil por mm, pero, 
coincidiendo con la disminucién y suspension 
de los corticoides, nuevamente bajaron. 


Por otra parte, la anemia fué acentuando- 
se progresivamente y al octavo dia se encon- 
tré 13,6 grs. de Hb, con 0,6% de reticuloci- 
tos, y a los 28 dias de vida habia descendido 
a 11,4 grs.%. 

Después de un mes de evolucion se aprecia 
una franca tendencia al aumento de las pla- 
quetas y se da de alta a los 39 dias de vida 
con una cifra de 95 mil plaquetas por mm, 

En el control practicado 5 dias después del 
alta se encontraba asintomatico y con 300,600 
plaquetas por mm*. Por existir una anemia 
franca, con 9,6 grs.% de Hb, se indica trans- 
fusiones de sangre con lo que se logra au- 
mentar la Hb a 11 grs.%, en control practi- 
cado 15 dias después. 

Controlado a los 2, 3 y 4 meses de vida, 
se encontraba en ‘buenas condiciones y con 
recuentos de plaquetas oscilantes, entre 100 y 
200 mil por mm*. El mielograma practicado 
a los dos meses mostr6é: 108 megacariocitos, 
maduros 51,8%, inmaduros 36,2% y nucleos 
i2%. En el ultimo control, al ahfo de edad, 
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estaba en perfectas condiciones con un creci- 
miento y desarrollo normales para su edad, 
y el recuento did 348 mil plaquetas por mm+*. 

El estudio de aglutininas antiplaquetarias 
en la madre, practicado 15 dias después del 
parto, fué positivo. 


Caso 3° M.F.C. Obs. 10.332. (Cuadro 3). 

Nace de parto normal de término con 3 kg. 
de peso el 7-X-161 en la Maternidad de Ran- 
cagua. Tercera hija, con igual cuadro que sus 
hermanos, de la madre cuya historia se ana- 
lizado anteriormente. 

A las 24 horas de vida presenta petequias 
en torax y abdomen e ictericia, por lo que es 
enviada a este hospital, ingresando a los 2 
dias de edad. A su ingreso se encuenira acti- 
va, en buen estado general, con ictericia de 
piel y conjuntivas y elementos petequiales es- 
casos en torax y abdomen. No se palpaba hi- 
gado ni bazo. Al recuento de plaquetas habia 
1,200 por mm*, y el hemograma revelé Hb 
22,8 grs.%, con 2,2% de reticulocitos. Se 
practicO mielograma que mostr6: 310 mega- 
cariocitos, con blastos 1,2%, hialinos 83,9%; 
granulosos 6,7% y nucleos 8,1%, con norma- 
lidad de las series restantes. 

Al dia siguiente, 3° de vida, tenia 800 pla- 
quetas por mm* y se aprecid un aumento 

2 las manifestaciones purpuricas junto con 
una acentuacion clinica de la ictericia (no fué 
posible determinar la bilirrubinemia). Se des- 
cart6 la posibilidad de incompatibilidad en- 
tre madre e hijo: ambos O (IV) Rh positivo; 
Coombs negativo; Cross-matching negativo. 
Ademas se determinaron aglutininas antipla- 
quetarias en el nino, que fueron negativas. 
Sin embargo, por la intensidad de la trombo- 
penia y de la ictericia se practica una exan- 
guineo transfusién. 

Las plaquetas se elevan a 6,600 por mm3, 
el dia después del recambio, la bilirubinemia 
da una directa no dosificable y una total de 
22,2 mg.%. La ictericia impresiona como mas 
intensa y las manifestaciones purpuricas per- 
manecen sin variacion. Se inicia tratamiento 
con Meticortén 2,5 mg. cada 8 horas. 

Dos dias mas tarde, estando el cuadro pur- 
purico en franca regresion, pero existiendo la 
intensificacion de la ictericia, tanto clinica 
como de laboratorio, (bilirrubina directa 0; 
total: 28,8 mg.%) y una trombopenia acen- 
tuada, se decide practicar un segundo re- 
cambio. Al dia siguiente la _ bilirrubinemia 
total se encuentra en 22,16 mg.% y dos dias 
después se aprecia una franca disminucién 
de la ictericia, cayendo la bilirrubinemia to- 
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RECAMBIO] 


PLAQUETAS (miles/mm?) 


BILIRRUBINEMIA TOTAL (mgr.%/s) 


tal a 13,6 mg.%. Controlada ésta dos sema- 
nas mas tarde, did 4,43 mg.%. 

Posteriormente al recambio no aparecie- 
ron nuevos elementos purpuricos. Las pla- 
quetas, que después de practicado éste, se 
elevaron a 12 mil por mm%, descendieron 
nuevamente y se mantuvieron, durante 10 
dias, en valores bajo 10 mil por mm. Luego 
ascendieron hasta alcanzar a 57 mil al 189 
dia de vida. Ese mismo dia se disminuyeron 
los corticoides. Un recuento de plaquetas 
practicado dos dias después did 121,600 por 
mm, pero después bajaron nuevamente y se 
mantuvieron bajo 30 mil hasta el mes de 
edad. En ese momento se practica nuevo mie- 
lograma que muestra: 240 megacariocitos, 
con blastos 0,27%; hialinos 55,4%; granulo- 
sos 36,8%; con normalidad de las otras series. 

Con posterioridad las plaquetas se elevaron 
hasta llegar a los 35 dias de edad a cifras 
cercanas a 100 mil por mm. Por otra parte, 
se observ6 una intensificacién de la anemia, 
con valores de 12,4 grs.% de Hb, con 0,5% 
de reticulocitos. 

Se di6é de alta a los 46 dias de vida, asin- 
tomatica y con 99 mil plaquetas por mm3. 
Controlada una semana mas tarde tenia 85,200 
y 15 dias después 238.000, por mm, En el 
ultimo control a los cuatro y medio meses de 
edad estaba en perfectas condiciones y con 
plaguetas normales: 438.600 por 
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La madre fué también controlada durante 
este periodo presentando persistenmente una 
trombopenia marcada (bajo 20 mil plaquetas 
por mm.) aunque sin manifestaciones pur- 
puricas. Las aglutininas antiplaquetarias de- 
terminadas en ella, a los 10 dias del parto, 
fueron negativas. 


Caso 4°. R.S.R. Obs. 111888. (Cuadro 4). 

Nace de parto normal de término e! 17-X- 
1961, con 3750 grs. en Maternidad Salvador. 

Madre 40 anos, multipara de uno (sano), 
aparentemente sana y sin antecedentes pur- 
puricos. 

A las 24 horas de vida presenta petequias 
y equimosis en regidén frontal, térax y cuello. 
En la Maternidad se practica hemograma que 
indica una anemia con 12 grs.% de Hb. 

Al dia siguiente se aprecia aumento de las 
manifestaciones purptiricas y apariciédn de 
franca ictericia de piel y mucosa. Se determi- 
na el grupo sanguineo, resultando la madre 
A (II) Rh (+) y el nino A (II) Rh (—). 
Coombs directo fué negativo. Bilirrubinemia 
directa 1,88 mg% y total 11,75 mg%. Se ini- 
cia el tratamiento con Meticortén 2,5 mg 
cada 6 horas. 

A los tres dias de edad se practican los 
siguientes examenes: recuento de plaquetas 
de la madre 75.200 por mm; recuento de pla- 
quetas del nifo 2.600 por mm3. 
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El hemograma mostr6 una anemia intensa 
con 10,4 grs% Hb y reticulocitosis de 4,5%. 

El mismo dia se le practica transfusi6n de 
60 cc de sangre. 

A los 5 dias de edad se traslada al Hospital 
Calvo Mackenna. 

Al examen de ingreso se encuentra en bue- 
nas condiciones generales con ictericia franca 
de piel y mucosas, petequias en regién fron- 
tal y paladar blando, equimosis en extremida- 
des y cara anterior del térax. El higado se en- 
cuentra a 1,5 cm. Bazo negativo. Resto del 
examen negativo. 

Se practica una bilirrubinemia que da 
1,6 mg% de directa y 24,3 de total. Se plan- 
tea la indicacién de una exanguineo transfu- 
sién, pero, dado el buen estado general del 
nino y la ausencia de incompatibilidad, se 
decide esperar un nuevo control de bilirru- 
binemia. Este, al dia siguiente, da valores de 
1,28 mg% de directa y de 19,8 de total, por 
lo que no se practica recambio. Se aumenta 
el Meticorten a 5 mg cada 8 horas. 

Al sexto dia de vida se encuentra anemia 
con 10,6 gr. de Hb% y un descenso de reticu- 
locitos a 1,1%. La curva de resistencia glo- 
bular muestra un aumento de la fragilidad 
especialmente en la incubada 24 horas, y el 
mielograma, tres megacariocitos, con 1 hia- 
lino, 1 granuloso y un nucleo, mas una dis- 
creta hiperplasia de la serie granulocitica. El 


recuento de plaquetas a esa edad es de 2.000 
por 

A partir del 79 dia de vida se aprecia una 
cisminucion de la ictericia, tanto clinica co- 
mo de laboratorio (bilirrubinemia directa 1,39 
y total 12,2 mg%) y una regresién de las 
manifestaciones purpuricas. Al 10° dia de 
vida éstas han desaparecido totalmente, a 
pesar de la persistencia de la trombopenia, y 
la ictericia es minima (Bil. dir. 0,64 y total 
5,5 mg%). Se encuentra una baja de la Hb 
a 9 gr.% con 1,8% de reticulocitos. Las aglu- 
tininas plaquetarias practicadas en ese mo- 
mento fueron positivas. 

Las plaquetas se elevaron a 33,600 por mm? 
al 14° dia, cayendo dos dias después a 3,900, 
para finalmente iniciar un ascenso progresi- 
vo, con cifras de 52,400 a los 21 dias de edad, 
83,600 a los 30 y 88,200 a los 35. El Meticor- 
ten se suspendié a los 26 dias. 

A los 21 dias de vida, por encontrarse una 
acentuacién de la anemia, con Hb de 7,6 gr.% 
y 2,6% de reticulocitos, se indican tres trans- 
fusiones de glébulos rojos, que se practican 
cada 48 horas, con lo que se aumenta la Hb 
a 12 gr.% y los reticulocitos bajan a 0,4%. 

Se da de alta a los 35 dias de edad en bue- 
nas condiciones. 

Con el fin de descartar cualquier tipo de 
incompatibilidad de madre y nifio, se hizo 
un cross-matching, que fué negativo. Se con- 
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trolaron las plaquetas de la madre a los 12 
dias del parto encontrandose 183.000 por mm. 

En el ultimo control, a los 2 y medio meses 
de edad, no se aprecian manifestaciones he- 
morragicas, el examen fisico es negativo. El 
recuento plaquetario es de 123,400 por mm 
en el nino y de 128,600 por mm? en la madre. 
El hemograma del nino indica 10,4 gr.% de 
Hb y 0,9% de reticulocitos. Las aglutininas 
antiplaquetarias en la madre y nifo resultan 
negativos y el plasma materno, en contacto 
con las plaquetas del paciente no provoca 
aglutinacion de éstas. 


Caso 59. P.P.M. Obs. 11075. (Cuadro 5) 

Nace de parto prematuro el 30-I-1962, con 
1,850 gr. en Maternidad Salvador B. 

Madre de 35 anos, multipara de dos, am- 
bos aparentemente sanos. Presenta Lupus Eri- 
tematoso diseminado, cuyos primeros sinto- 
mas se iniciaron 9 anos atras con manifesta- 
ciones artriticas. Desde esa fecha se controla 
en el Hospital J.J.A. y ha sido tratada con 
corticoides, suspendiéndose la Ultima cura a 
los tres meses del embarazo actual. No ha 
tenido manifestaciones purpuricas ni hemo- 
rragias. 

En el examen practicado en la Maternidad 
a las horas de nacido, se encuentran nume- 
rosos elementos equiméticos y petequiales 
generalizados, en tronco, cara y extremida- 
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Cuadro 5. 


des. Higado a un cm., bazo negativo, resto 
nada especial. 

A las 24 horas se practica hemograma que 
muestra: Hb 20,6 gr.%, reticulocitos 4,6% 
y 200 plaquetas por mm*. Se inicia trata- 
miento con Meticorten 2,5 mg. cada 6 horas. 
Al dia siguiente las plaquetas ascienden a 
3.500, y en la madre, 3 dias después del par- 
to, se encuentran 120 mil por mm# 

Los elementos purpuricos aumentaron has- 
ta el 4° dia, sin mayor compromiso del estado 
general. Posteriormente empezaron a dismi- 
nuir, desapareciendo totalmente a las tres se- 
manas. 

A los cinco dias de edad la Hb habia des- 
cendido a 16,0 gr.%, las plaquetas se encon- 
traban en 5,800 por mm y 10 dias mas tarde, 
los exA€menes no experimentaron variacién 
Hb 16,0 gr.%, plaquetas 5,200 por mm, El 
Meticorten se suspendio a los 19 dias de vida. 

Después de permanecer 30 dias en Mater- 
nidad, se traslada al Hospital Calvo Macken- 
na, donde se encuentra el paciente en bue- 
nas condiciones generales, sin manifestacio- 
nes hemorragicas. Los hemogramas practica- 
dos indican una anemia con 10,6 gr.% de Hb 
y 3,6% de reticulocitos, a los 35 dias, y de 
8,4 gr.%, con 1,2% de reticulocitos a los 45 
dias. A los 35 dias el recuento de plaquetas 
es de 135.800 y a los 45, de 173.200 por mm. 
Las aglutininas plaquetarias investigadas en 
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la madre (a 20 dias del parto) y en el nino 
(35 dias de edad) fueron negativas. Se da de 
alta a los 45 dias de edad en buenas condi- 
ciones. 

En control practicado a los 2 meses de 
edad, no habia presentado nuevas manifesta- 
ciones purpuricas. Se encontraba en regular 
estado nutritivo y con palidez de piel y mu- 
cosas. Los examenes practicados dieron los 
siguientes resultados: Hb 8,7 gr.%; reticulo- 
citos 0.4%; glébulos blancos 7,400; plaquetas 
311.000; aglutininas antiplaquetarias negati- 
vas. El mielograma indicé 394 megacarioci- 
tos con 74.4% de hialinos; 11,4% granulosos; 
2% de blastos; 6% de nucleos y 6.4% con 
plaquetas. Resto normal. Investigacién de 
células L.E., fué (—). 

Por la intensidad de la anemia se indica- 
ron tres transfusiones de 30 cc cada 48 horas. 


COMENTARIO 


Se han presentado 5 casos de purpura 
trombopénico congénito (P.T.Cong.) de 
la variedad megacariocitica; 4 de ellos co- 
rresponden a hijos de madres con purpu- 
ra trombopénico sin otra afeccion asocia- 
da, y el 5° es el hijo de una enferma con 
LE diseminado con trombopenia. 

El analisis de estcs pacientes debe ha- 
cerse necesariamente en forma separada, 
ya que han actuado dos factores etioldogi- 
cos diversos, uno en los cuatro primeros, 
y otro en el quinto. Nos parece extraordi- 
nariamente interesante puntualizar varios 
hechos que se desprenden de nuestra pre- 
sentacion. En primer lugar hemos tenido 
la oportunidad de seguir a una mujer con 
P.T.I. a través de tres embarazos. Estos 
primeros tres casos son similares, salvo en 
lo que respecta a la gravedad. El prime- 
ro, que fallecid a los 5 dias, si bien es 
cierto era un prematuro, hecho que favo- 
rece la tendencia hemorragipara, nos ha- 
ce pensar en un punto ya mencionado 
por otros autores, cual es el que la gra- 
vedad del PTC guarda una estrecha re- 
lacion con las manifestacignes hemorra- 
gicas en la madre *'-**, Después del pri- 
mer nino muerto, esta enferma fué es- 
plenectomizada. La afeccion en los dos 
ninos nacidos posteriormente tuvo carac- 
teres mas benignos que en la anterior, 
pese a que la madre siguio con trombo- 
penia de alrededor de 20.000 plaquetas, 
cifra con la que se mantiene hasta la 
fecha. 
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El 4° nino presentado tuvo un purpura 
con caracteres mucho mas benignos que 
los anteriores, y nuevamente pudimos 
comprobar la relaci6n de este cuadro con 
la severidad de la afeccion en la madre. 
Esta ultima padecio de una trombocito- 
penia leve, y como unico antecedente an- 
terior presentaba equimosis con trauma- 
tismos minimos. 

El otro hecho importante de analizar 
en estos cuatro enfermos es que todos 
ellos presentaron una ictericia intensa 
de tipo hemolitico, que en 2 nos forzé a 
indicar recambio de sangre. Ninguno de 
los 3 casos estudiados presento incompa- 
tibilidad de grupo o Rh y en los tres test 
de Coombs fué negativo lo que descarté 
la posibilidad de una incompatibilidad a 
su grupo Rh. Esto nos parece de maxima 
importancia hacerlo resaltar ya que sdlo 
hemos encontrado un caso descrito por 
Schaffer ** con caracteres similares a los 
nuestros y en el que tampoco se pudo 
comprobar incompatibilidad de ninguna 
especie. Oyarce y Nijamkin* entre nos- 
otros publicaron en 1954 un caso de pur- 
pura trombopénico congénito y anemia 
hemolitica en el Recién Nacido. Este ni- 
no tenia malformaciones en las extremi- 
dades superiores y por el mielograma se 
puede establecer que pertenecia a la va- 
riedad amegacariocitica (sindrome de 
Fanconi) y present6d como afeccion aso- 
ciada una enfermedad hemolitica del Re- 
cién Nacido, lo que se demuestra por el 
test de Coombs +. Ademas la bilirrubi- 
nemia mas alta fué de 4 mg.%. 

En cuanto al 5° caso de purpura trom- 
bopénico congénito, correspondid a un 
mecanismo etiologico diferente. Junto a 
la trasmision del factor L.E. por via tras- 
placentaria, demostrado por Bridge en 
1954* y posteriormente por Berlyne y 
Col. 1957 y Mijer y Col. en 1958 **, se 
trasmitirian anticuerpos que destruirian 
las plaquetas del nino. En nuestro caso 
las aglutininas antiplaquetarias fueron 
(—) tanto en el nino como en la madre. 
No investigamos la presencia de células 
L.E. precozmente en el nino, dado que se 
encontraba en tratamiento con corticoi- 
des, lo que es sabido negativiza el feno- 
meno L.E. El] estudio realizado a los 12 
meses fué negativo. Sin embargo pese a la 
negatividad de estos examenes creemos 
que no se puede descartar el mecanismo 
antes citado ya que la madre padecia de 
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trombopenia al igual que su hijo. Este 
paciente hizo una anemia intensa tardia, 
hecho descrito por otros autores *’ y que 
en nuestro caso se explicaria en parte por 
la prematuridad. 


DISCUSION 


El purpura trombopeénico congenito es 
un cuadro bastante raro que puede obe- 
decer a diversas etiologias. En las formas 
amegacariociticas su prondstico es mu- 
cho mas grave, cuando son parte del sin- 
drome de Fanconi (aplasia medular con 
malformaciones congénitas, especialmente 
de las extremidades superiores) o bien 
una variedad de este, en que la aplasia 
afecta a la serie megacariocitica sola- 
mente 

El pronostico de las formas secunda- 
rias a infeccion guarda estrecha relacion 
con la afeccion que las origina, pudiendo 
mejorar si se controla la enfermedad cau- 
sal (sepsis, sifilis, ete.). Este natural- 
mente es mucho peor en las desencade- 
nadas por enfermeda da inclusion cito- 
megalica y fatal en caso de Leucemia 
congenita. 

El purpura congénito megacariocitico 
es de pronostico mas benigno en los ca- 
sos con P.T.I de la madre. Su mortalidad 
varia segun diversas estadisticas entre 
15-30%. El mecanismo etiopatogénico 
consiste en un pasaje transplacentario de 
anticuerpos “’ que fueron puestos en evi- 
dencia por primer avez por Harrington "! 
en 1953, y que posteriormente Tullis *° 
encontro que se trasmitian en la fraccion 
globulinica. Con las técnicas habituales 
se detectan aproximadamente en un 60° 
de los casos **. De los cuatro enfermos con 
este cuadro se investigaron los anticuer- 
pos en 3; dos de ellos lo tuvieron 
positivos. 

El purpura trombopénico se asocid en 
nuestros 4 casos con anemia hemolitica, 
en la que se pudo excluir en forma abso- 
luta incompatibilidad entre madre e hi- 
jo. Revisando la literatura encontramos 
un solo caso", con iguales caracteristi- 
cas. Este fenomeno se podria explicar en 
forma similar al sindrome de Fisher- 
Evans, en el que existe un mecanismo 
autoinmunologico que actua simultanea- 
mente sobre las plaquetas y los globulos 
rojos. 

Hugh - Jones '*® cree poder relacionar 
las caracteristicas de los megacariocitos 
en el mielograma y su numero con la 
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gravedad del cuadro. Para nosotros no es 
caracteristico. Se presentan cifras varia- 
bles de megacariocitos, con curva de ma- 
duracion retardada, como pudimos com- 
probar en nuestros pacientes. Esto no di- 
fiere en absoluto de las cifras normales 
encontradas a esta edad de la vida ''-'’. 

El diagnostico diferencial de este cua- 
dro debe plantearse con la enfermedad 
hemorragica del R.N.*', lo que no debe- 
ria ofrecer grandes dificultades, ya que, 
a diferencia de la enfermedad que nos 
ocupa, en esta ultima se observan con 
mayor frecuencia hematemesis y mele- 
nas, y solo excepcionalmente manifesta- 
ciones purpuricas. Si a pesar de estas ca- 
racteristicas persiste la duda, el recuen- 
to de plaquetas orientara en forma defi- 
nitiva. Otro cuadro que podria crear pro- 
blemas diagnosticos en la enfermedad he- 
molitica del R.N., si en el purpura trom- 
bopenico congénito se encuentran mani- 
festaciones hemoliticas, en cuyo caso las 
pruebas serologicas nos ayudaran para el 
diagnostico, junto a la esplenomegalia, 
que no se observa en el purpura trombo- 
pénico congénito. 

El tratamiento de esta afeccion se ba- 
sa en suprimir o disminuir la trombope- 
nia en la madre por esplenectomia y cor- 
ticoides, administrados durante los pri- 
meros meses del embarazo. Ademas, se- 
gun la gravedad, podria recurrirse a las 
transfusiones de plaquetas y/o corticoi- 
des. Estos ultimos, aun cuando no las ele- 
van en forma significativa, disminuyen 
la tendencia hemorragica. En el R.N. de- 
be recurrirse al recambio de sangre si la 
gravedad de las manifestaciones purpt- 
ricas lo requieren*'*. Esta medida ten- 
dria otra indicaciOn mas si se asocia ane- 
mia hemolitica, la que puede alcanzar a 
cifras de hiperbilirrubinemia peligrosas 
para el nino. La esplenectomia recomen- 
dada por algunos autores '*-*° hoy no tie- 
ne ninguna indicacion, dado que se sabe 
que los anticuerpos son trasmitidos por la 
madre. El riesgo de muerte en este cua- 
dro existe habitualmente en el curso de 
la primera semana, y la duracion total se 
puede extender hasta 16 semanas. 

La enfermedad hemolitica del R.N. se 
puede asociar con purpura trombopénico; 
en este caso los anticuerpos que destru- 
yen los globulos rojos actuarian también 
sobre las plaquetas. Esto corresponderia 
al fenomeno inverso de lo observado por 
nosotros y su tratamiento es el de la 
afeccion causal. 
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Han sido descritus casos de incompati- 
bilidad plaquetaria feto-materna 
pero son muy raros. Su mecanismo de ac- 
cion en las plaquetas seria similar a la 
incompatibilidad de grupos clasicos en 
los globulos rojos. 

Recientemente se han publicado algu- 
nos casos de trombopenia congeénita en 
hijos de madre lupica **-*°. Aqui tambien 
actua un mecanismo inmunitario, en que 
junto al factor L.E., se trasmiten por via 
trasplacentaria anticuerpos que compro- 
meten a las plaquetas. Tanto el factor 
L.E., como los anticuerpos antiplaqueta- 
rios serian trasmitidos en una fraccion 
de la gamaglobulina '*-'*. Estos pacientes, 
en algunos de los cuales se puede demos- 
trar el fenomeno L.E., no sufren de la en- 
fermedad * y éste se negativiza posterior- 
mente. La duracion de la trombopenia es 

_mas corta que en los hijos de madres con 
P.T.L., y la evolucion clinica es mas be- 
nigna. Aun cuando los hijos de madre 
lupica no padecen la enfermedad, es in- 
teresante continuar el control de estos pa- 
cientes, pues se ha demostrado una ten- 
dencia familiar con posible base genética, 
y que se manifestaria en algunos sola- 
mente por una hipergamaglobulinemia. 


RESUMEN 


Se presentan 5 casos de P.T. cong., 4 
de los cuales son hijos de madre con P.T.I 
Estos pacientes presentaron anemia he- 
molitica con hiperbilirrubinemia que no 
corresponde a incompatibilidad de gru- 
po R.H. Se plantea la posibilidad de un 
mecanismo inmunologico que actua si- 
multaneamente sobre las plaquetas y glo- 
bulos rojos, similar al sindrome de Fisher- 
Evans. 

Se analiza el cuadro clinico mecanis- 
mo etiopatogénico, diagnostico diferencial 
pronostico y tratamiento. 

El 5° caso corresponde a un hijo de 
madre lupica, cuadro poco frecuente y de 
evolucion benigna. 
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INTRODUCCION 


Con la presente comunicacion no pre- 
tendemos describir el cuadro clinico de 
la Enfermedad de Chagas congénita. Solo 
comentaremos los aspectos clinicos, los 
datos de laboratorio y los hallazgos anato- 
mopatologicos, de tres ninos portadores 
de este cuadro, con el afan de dar a co- 
nocer nuestra experiencia y poder contri- 
buir con ello al estudio, en series inter- 
hospitalarias, de esta enfermedad relati- 
vamente nueva en nuestro ambiente y 
cuyos alcances epidemiologicos y tera- 
péuticos no son aun bien conocidos. 


Caso N°? 1. 


R. H. Obs.: N® 387517. Fecha nacimiento: 
1° de Octubre de 1960. 
Antecedentes familiares: Hija tnica de pa- 
dres jévenes, aparentemente sanos. Reaccién 
de fijacién del complemento positiva en la 
madre. 
Antecedentes epidemiolégicos: La madre vi- 
vié siete anos antes en una poblacién de emer- 
gencia en la cual se han encontrado treatomi- 
deos, aunque no recuerda haber sido picada 
por estos insectos. 
Antecedentes obstétricos: Parto prematuro, 
de buen aspecto y buena vitalidad, Llama 
la atencién un abdomen globuloso, con cir- 
culacién venosa superficial bien marcada. 
Higado a 3 cms. del reborde costal, de con- 
sistencia aumentada. Bazo a 3 cms. del re- 
borde de consistencia firme. 
Evolucién: Evolucioné en buena forma, su- 
biendo de peso. La hepatoesplenomegalia con- 
tinué igual, aumentando el higado al 35° dia 
a 4 cms. del reborde costal y se acentuoé algo 
la circulacién venosa superficial. 

A esta edad se comenzo6 a tratar con prima- 
quina 1,5 mgrs. diarios por via oral, trata- 
miento que se debié suspender al 11° dia por 
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una frenacidn medular. Continu6 en buen 
estado, manteniéndose si la hepatomegalia 
con los caracteres descritos a los 60 dias 


Laboratorio: Reacciédn de fijacién del com- 
plemento positiva. Tripanozoma cruzi abun- 
dantes al examen directo de la sangre circu- 
lante. Xenodiagnostico positivo. 

Rezccién de Sabin Feldman positiva 1:4; he- 
maglutinacion positiva 1:4; fijacién del com- 
plemento positiva débil 1:5. 

Liquido céfalo raquideo normal. Hemograma, 
orina, radioscopia de torax y E.C.G. normales. 
Examen oftalmologico: O.D. papila rodeada 
de bordes discretamente borrosos. Edema re- 
tinal discreto que borra el dibujo vascular. 
En la regién nasal se encuentra un pequeno 
solevantamiento retinal, a mas o menos 4 6 
5 diametros papilares y en el meridiano ho- 
rizontal; este solevantamiento es redondo, de 
dos diametros papilares y de color amarillen- 
to grisaceo. O.I. papila igual que en el ojo 
derecho. Edema retinal moderado, mas mar- 
cado que en el ojo derecho. En este ojo existe 
otro nédulo de un diametro papilar entre la 
fovea y la papila, de color blanco amarillento 
y discretamente prominente. Debido al ta- 
mano del globo ocular y la dificultad inhe- 
rente al examen de fondo de ojo en los pre- 
maturos, no se logra estudiar la regién ecua- 
torial de la retina. 

El control del fondo de ojos a 26 dias del 
primero informo: O.D. papila algo palida, de 
bordes borrosos, edema retinal marcado, mas 
acentuado que en el examen anterior, que en 
ciertas areas borra totalmente el dibujo 
vascular. En la zona correspondiente al nédu- 
lo descrito en el examen anterior, se obser- 
va una retina muy edematosa y prominente, 
sin caracteres de delimitaci6n nodular. O.I. 
papila y retina de igual aspecto al ojo de- 
recho. El nédulo entre macula y papila se 
ve aplanado, sin prominencia y con una sua- 
ve migracién pigmentaria en su superficie. 
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N. D. Obs.: NY’ 398118. Fecha 
4 de Enero de 1961. 
Antecedentes familiares: Hijo de padres jo- 
venes y sanos. Sin antecedentes morbidos. 
Antecedentes epidemiologicos: La madre vi- 
vid varios anos antes en zonas rurales cerca- 
nas a Sta. Rosa e Independencia. 
Antecedentes obstétricos: Embarazo de 
meses. Parto eutocico. Peso de 
2.900 grs. Placenta 500 grs. 
Examen del recién nacido: Buen aspecto. 
Piel rosada. Llanto vigoroso. Eximen neuro- 
logico normal. Examen pulmonar normal. 
Abdomen globuloso. Higado a 3 ems. del 
reborde, de consistencia aumentada, duro. 
Cord6n umbilical muy friable. 

Evolucion: Evolucioné en buena forma. Por 
la gran falta de camas, se did de alta a la 
madre con indicacién de control. Al saber 
que su nino estaba enfermo, se neg6é a hos- 
pit2lizarse para continuar el estudio. Ademas, 
cambio de domicilio, sin poder ser ubicada 
posteriormente. 

Laboratorio: Reaccién de Machado Guerrei- 
ro no se practicé por haberse hemolizado la 
sangre. Examen directo de sangre: abundan- 
tes tripanosoma cruzi. Hemograma normal. 
Reaccion de Kahn negativa. 


nacimiento: 


nacimiento 


Caso N° 3. 


J. R. Obs.: N® 420732. Fecha de nacimiento: 
5 de Julio de 1961. 

Antecedentes familiares: Hijo de padres jo- 
venes, aparentemente sanos, obreros; viven 
en malas condiciones socio econdémicas. 
Antecedentes epidemioldédgicos: Madre vivio 
hasta los 13 anos de edad en Petorea, zona 
intensamente infectada con vinchucas. Re- 
cuerda haber sido picada muchas veces por 
estos insectos. 

Antecedentes obstétricos: Primigesta. Emba- 
razo de 8% meses. Parto eutécico. Peso de 
nacimiento 2.650 grs. Placenta 550 grs. 
Examen del recién nacido: Momentos des- 
pués de nacer es enviado a la Seccién Recién 
Nacidos Patologicos, pues al tratar de ligar 
el cordén umbilical, éste se desgarra con 
gran facilidad. Se encuentra un nino peque- 
ho, quejumbroso, con temblor fino de las 
cuatro extremidades y con ausencia de refle- 
jos propios del recién nacido, lo que Ilevé 
a hacer el diagnéstico de dano encefalico. No 
se dej6 constancia en este examen de la pal- 
pacién abdominal. 
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Foto Obs. N® 420732 
Evolucion: El dano encefalico permanece es- 
tacionario y solo mejora al 8° dia. Muy de- 
caido, con cianosis peribucal. Higado a 4 cms. 
del reborde costal, aumentado de consisten- 
cia. Bazo a 2 cms., duro. Al 8° dia, el higado 
alcanz6 5 cms. bajo el reborde costal y el 
bazo a 4 cms., ambos de consistencia dura, 
caracteristica que se mantiene igual hasta su 
fallecimiento. La auscultacién cardiaca reve- 
16 una frecuencia de 140 por minuto y un 
soplo sistélico intenso, grado 4 a 6. Con su 
maxima intensidad en el cuarto espacio in- 
tercostal, paraesternal izquierdo, pero que se 
irradia a toda el area cardiaca, a derecha y 
al dorso. 

Por los antecedentes epidemioldégicos de la 
madre y por la cardiomegalia con hepato 
y esplenomegalia, se penso clinicamente en 
una Enfermedad de Chagas, que se confirm6é 
al 12° dia de vida. 

Desde el 14° dia se instala disnea intensa, 
con abundantes crépitos en el campo pulmo- 
nar derecho. Decae rapidamente y fallece al 
15° dia, antes de comenzar su tratamiento de 
la tripanosomosis. 
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Laboratorio: Reaccioén de fijacién del com- 
plemento positiva. Examen en gota gruesa 
de sangre: abumndantes tripanosomas cruzi. 
Liquido cefalorraquideo: color xantocromico. 
Aspecto claro. Proteinas 1,26 grs./mil. Clo- 
ruros 1,4 grs./mil. Glucosa: 0,50 grs./mil. 
Leucocitos 23 mm. ctibico. Polinucleares: 5%. 
Linfocitos 95%. Hemoglobina negativa. Pan- 
dy (+++) Nonne-Appel (+++). 
Reaccién de Kahn negativa. Radiografia de 
huesos largos normal. 

E.C.G. Taquicardia sinusal, frecuencia 154 
por minuto. Desviaci6n mediana a la derecha 
del eje eléctrico de QRS. Onda P alta y acu- 
minada en D2, Avf y V1. Bifida en precordio 
izq. Onda R predominante en V5. Interpreta- 
cién clinica: taquicardia sinusal. Signos de 
reaccién auricular derecha y jventricular 
derecha? 

Hemograma: Gldébulos rojos 8.600.000. He- 
matocrito 81. 

Leucocitos: 5.200. Baciliformes: 2. Segmenta- 
dos: 26. Linfocitos 58. Monocitos 14. 
Radiografia de td6rax: campos pulmonares 
libres. Persistencia de timo grande. Gran 
aumento de cavidades derechas del corazon 
y de la auricula izq. 

Examen oftalmoldgico: (post morten) O.D.I. 
Medios con 60% de transparencia debido en 
gran parte a la alteracién corneal cadavéri- 


Foto 2. Obs. N® 420732. Cardiomegalia, hepatome- 
galia y esplenomegalia. 
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ca. Pupilas redondas de 4 mm. de diametro. 
No hay alteracién macroscépica del iris ni 
del cristalino. Fondo: Papilas descoloridas, 
de bordes nitidos. De ambas papilas sale ha- 
cia la regiédn temporal una formacion blanca 
amarillenta, discretamente prominente, que 
se ensancha a nivel de la macula y Ja sobre- 
pasa. Tiene un diametro papilar de ancho en 
su parte mas angosta y 2 a 3 diametros pa- 
pilares a nivel de la macula. El borde supe- 
rior es sinuoso y ondulado y el inferior rec- 
tilineo. La retina circundante se ve normal, 
pero sélo se le examina hasta la regién ecua- 
torial debido a que la cornea periférica esta 
mas opacificada. El aspecto es similar en am- 
bos ojos. ,Exudado retinal?, ;pliegue retinal? 


Estudio Andtomo patoldgico: 


Necropsia 137/61. 

Recién nacido de 3150 grs. 

Organos del cuello y prevertebrales: esdfago, 
tiroides y timo normales. 

Ganglios del cuello y mediastinicos aumenta- 
dos de tamano, los mas grandes alcanzan el 
tamano de un poroto. 

Organos toraxicos: pulmones aumentados de 
tamano con focos de condensacion. Corazon: 
aumentado de tamano, Pesa 30 grs. De forma 


Foto 3. Obs. N® 420732. 
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globulosa con dilatacién moderada de las ca- 
vidades. Sin malformaciones congénitas. 
Organos abdominales: 

Higado: aumento moderado de tamano, 130 
grs., congestivo. Bazo: aumento moderado de 
tamano, 33 grs., congestivo. 

Estomago y pancreas: normales. Intestino: hi- 
perplasia de las placas de Payer. 
Mesenterio: discreta hiperplasia de los nodu- 


los linfaticos. Rinones y suprarrenales nor- 
males. 
Genitales: morfologia normal, Hidrocele de 


la vaginal derecha. 
Organos de la cavidad craneana: meninges 
hiperhémicos. Masa encefalica edematosa. 


HISTOLOGIA: 


Pulmon: focos de Bronconeumonia, enfisema 
y atelectasia focal. Es importante senalar la 


existencia de infiltrados locales de células 
redondas. 
Corazon: edema e infiltrado inflamatorio in- 


tersticial poco denso de células en su mayor 
parte mononucleadas, dispersas en forma di- 


Foto 4. Obs. N® 420732. 
musculo de la lengua. 


Infiltrado inflamatorio cn 
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fusa Oo formando pequenos actimulos. Las fi- 
bras miocardicas disociadas en regular pro- 
porcion, presentan signos de miolisis modera- 
da en las zonas mas afectadas. 

Lengua: discreto aumento de las células mi- 
gratorias en la submucosa e infiltrado infla- 
matorio intersticial focal moderado en el es- 
trato muscular estriado. (Foto 4). 

Es6fago: tunicas bien diferenciadas. En un 
segmento de musculo estriado se observa in- 
filtrado inflamatorio intersticial mixto dis- 
creto. 

Intestino delgado, grueso y apéndice: hiper- 
plasia de los nédulos linfaticos. 

Higado: hiperhemia. Hiperplasia de algunas 
células reticulares y aumento de las células 
migratorias en algunos espacios portales. 
Pancreas: edema intersticial con hemorragias. 
Pequenos infiltrados intersticiales de peque- 
nas células migratorias. 

Bazo: hiperplasia manifiesta de la pulpa blan- 
ca. Pulpa roja y senos venosos congestivos, 
con aumento de las células migratorias. 
Suprarrenal: hiperhemia marcada. 

Timo: histologicamente normal . 

Tiroides: histologicamente normal. 


Foto 5. Obs. N® 
matorio perivascular. 


420732. Bulbo. Infiltrado infla- 
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Piel: infiltrado escaso de células redondas, 
especialmente en la vecindad de algunos 
fanéreos. 

Musculo estriado: pequenhos actimulos inters- 
ticiales de células migratorias, especialmen- 
te alrededor de los vasos. Fibras musculares 
normales. 

Ganglio: linfoadenitis catarral inespecifica. 
Meninges: meningitis serosa. 

Bulbo, protuberancia anular, cerebelo y ce- 
rebro: edema perivascular. Cromatolisis en 
algunas células ganglionares. Es importante 
la existencia de infiltrado celulares inflama- 
torios perivasculares en algunos vasos de la 
protuberancia anular. Las células son de tipo 
redondo. (Foto 5). 

En todas las muestras examinadas no se en- 
contraron granulomas ni nidos de leishmanias. 
Fueron tenidos por los métodos de Van Gis- 
son y Maximow. 


COMENTARIO 


Desde que Howard y cols. describieron 
en 1957 los primeros casos de Enferme- 
dad de Chagas congénita en prematuros 
vivos, se ha abierto un nuevo campo para 
la investigacion de la infeccion tripano- 
somica en nuestro continente. 

El diagnostico clinico de Enf. de Cha- 
gas debe plantearse en todo caso de 
nino prematuro con hepatoesplenomega- 
lia franca, con abdomen globuloso, en el 
que se observa precozmente circulacion 
venosa superficial marcada. Esta sintoma- 
tologia puede acompanarse de signos me- 
ningoencefalicos, que en algunos casos 
pasan a ser los mas llamativos. De nues- 
tros casos, el N° 1 fué un prematuro que 
peso al nacer 1.800 grs. mientras que los 
otros dos casos tenian una edad gestacio- 
nal de 8’ meses y con pesos de 2.900 y 
2.650 grs. respectivamente. Los 3 presen- 
taron hepatoesplenomegalia franca que 
hicieron sospechar el diagnostico. Parti- 
cularmente interesante es el 8.er caso 
que presento crisis de cianosis, taquicar- 
dia, soplo sistolico intenso y aumento im- 
portante de la silueta cardiaca a rayos. 
Esta sintomatologia cardiovascular, uni- 
da a la hepatoesplenomegalia hizo sospe- 
char clinicamente el diagnostico de Enf. 
de Chagas. 

En la literatura oftalmologica no exis- 
te experiencia clinica ni experimental so- 
bre el compromiso uveal en la Enf. de 


Chagas, en su periodo de estado. Han sido 
descritas las alteraciones que se produ- 
cen en la parte externa del ojo por in- 
oculacion del tripanosoma cruzi en la ve- 
cindad del globo ocular: De Andhade se- 
nala que en estos casos no existe compro- 
miso de las estructuras oculares profun- 
das. Un caso de panoftalmitis es mencio- 
nado por Walsh aunque sin comprobacion 
histopatologica. 

En 2 6 3 casos hemos encontrado la 
concomitancia de Enf. de Chagas congeé- 
nita con lesiones oculares. En uno de ellos 
Observacion 387517) existia una uveitis 
de tipo mixto, con componentes granulo- 
matosos y no granulomatoso; el otro caso 
(Obs. 420732) presentaba uveitis granu- 
lomatosa similar en ambos ojos, cuyo es- 
tudio histologico nos ha revelado una in- 
filtracidn linfo-plasmocitaria de la coroi- 
des, espacio sub retinal y retina. Hasta la 
fecha no hemos encontrado formas para- 
sitarias en este infiltrado. 

La falta de experiencia sobre el carac- 
ter de las posibles lesiones oculares en la 
Enf. de Chagas, nos indujo a provocar una 
uveitis inicialmente granulomatosa, que 
evoluciono hacia una forma mixta, con 
compromiso de la uvea y de la cornea. El 
resultado de esta investigacion, como el 
estudio oftalmologico de futuros casos cli- 
nicos, nos permitira definir el cuadro ocu- 
lar de la Enf. de Chagas. 

El diagnostico debe confirmarse con el 
hallazgo del tripanosoma cruzi en el en- 
fermo, para lo cual es util comenzar con 
la reaccion de fijacion del complemento 
(R. de M.G.) en la madre. Esta reaccion 
nos da una positividad superior al 90% 
con las tecnicas empleadas en el Depar- 
tamento de Parasitologia. La busqueda 
del tripanosoma se hace en la sangre, uti- 
lizando ya sea el examen directo y el fro- 
tis tenido o la gota gruesa. En nuestros 
casos el diagnostico se confirmo utilizan- 
do el examen directo y la gota gruesa. 

El tratamiento de esta enfermedad se 
ha intentado utilizando dos drogas anti- 
protozoarias, la primaquina (un 8 amino 
quinoleinico) y un derivado arsenical 
sulfurado, el Spirotrypan Hoechst. Estos 
medicamentos se han descrito como ate- 
nuadores del periodo agudo de la enfer- 
medad, pero no han sido capaces de cu- 
rar la infeccion, puesto que los xeno- 
diagnosticos de control, han sido positi- 
vos después de anos de observacion. 
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De nuestros casos solo se trato el pri- 
mero: recibio 17 mgrs. de primaquina en 
dosis de 1,5 mgrs. diarios, pero pronto 
debio suspenderse su administracion por 
una profunda depresion medular, que 
afecto tanto la serie roja como la serie 
megacariocitica. Nuestro segundo caso no 
se trato por haberse perdido de control y 
el tercer caso fallecio antes de intentarse 
el tratamiento. 

Desde un punto de vista epidemiologi- 
co, los tres casos provenian de zonas de 
endemia chagasica. La madre del prime- 
ro estuvo en probable contacto con tria- 
tomideos siete anos antes y los otros dos 
provenian de medios suburbanos de San- 
tiago, que también son endemicos. Es sa- 
bido que en individuos chagasicos com- 
probados, es a veces dificil obtener el 
dato de contacto con vinchucas. Tal vez 
algunos de estos casos podrian explicar- 
se por otros mecanismos que no necesitan 
del insecto vector para la transmision de 
la enfermedad, tales como la infeccion 
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transplacentaria o la transfusion san- 
guinea. 

Creemos que esta forma clinica de Enf. 
de Chagas se debera seguir estudiando 
especialmente por los pediatras y el pa- 
rasitologo, para lograr desentranar, tanto 
desde el punto de vista clinico, terapéuti- 
co, epidemiologico y profilactico, esta en- 
fermedad que recieén comenzamos a co- 
nocer. 
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CASOS 


CLINICOS 


Drs. 


Por tratarse de un caso cuya enferme- 
dad dio lugar a un problema de diagndés- 
tico y de terapéutica de dificil resolucién, 
es que hemos creido de interés darlo a 
conocer mediante su publicacion junto a 
una revision de la literatura. 

V.S. B., Obs. 107859. Recién nacido en- 
viado de la Maternidad del Salvador; in- 
gresa a los 6 dias de edad, con 2.100 grs. 
el 25 IX 1961, con los siguientes diagnos- 
ticos: Recien nacido. ;Hernia diafragma- 
tica izquierda? Bronconeumonia. Antece- 
dentes Familiares: Padres sanos, de 18 y 
17 anos, con serologia y Radiologia (—). 
Primer hijo. Antecedentes Personales: 
Parto normal de término, peso 2.600 grs., 
midio 47 cms.; rotura artificial de mem- 
branas 7 horas antes del parto, no hubo 
analgesia ni anestesia. 

Enfermedad actual: Al segundo dia in- 
gresa a Sala Cuna en Maternidad por res- 
piracion polipneica y quejumbrosa, sin 
cianosis, con examen cardiopulmonar nor- 
mal. Al cuarto dia presenta fiebre, de- 
caimiento, disnea moderada, estertores 
humedos difusos. Se indico Penicilina 
150.000 U. C/12 horas. Al sexto dia se 
intensifica la disnea, hay angustia respi- 
ratoria, (respiracion: 90 x minuto), llan- 
to quejumbroso, cianosis peribucal, pali- 
dez, tiraje supra e infra esternal, fiebre 
39.5°. Examen pulmonar: disminucion del 
murmullo vesicular a izquierda, algunas 
sibilancias en la parte superior derecha, 
en pulmon izquierdo estertores humedos, 
franca submatidez en hemitorax derecho. 
Corazon: se palpa el choque de la punta 
en la linea axilar derecha, taquicardia. 
Se traslada al Hospital Calvo Mackenna 
con los diagnosticos arriba enunciados. 

Al ingreso a nuestro Hospital compro- 
bamos un recién nacido con intensa dis- 
nea (90 x minuto), con angustia respira- 
toria, llanto quejumbroso, cianosis peribu- 
cal tiraje supra e infra esternal, palidez 
y temperatura 39.5°. El examen pulmo- 
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nar discrepa del de la Maternidad, pues 
encontramos submatidez de todo el hemi- 
torax derecho, con gran disminucion del 
murmullo vesicular en ese lado, en el pul- 
mon izquierdo habia estertores humedos 
gruesos y sibilancias. Examen cardiaco: 
igual al practicado en Maternidad. Se to- 
ma radiografia pulmonar; ‘Acentuado 
enfisema agudo izquierdo con hernia del 
pulmon izquierdo en mediastino superior. 
Imagenes nodulares de condensacion en 
todo el pulmon izquierdo. Atelectasia to- 
tal del pulmon derecho ( ; Malformacion? ) 
con retraccion del corazon y del medias- 
tino a derecha’’. 

Por su extrema gravedad se deja en 
Croupette con Tetraciclina (Reverin) in- 
travenoso 30 mgrs. c/12 horas y 250 gr 
Babeurre. Evolucion grave, con angustia 
respiratoria, disnea intensa, cianosis con 
el llanto o al sacarla de la Croupette. En 
los dias siguientes se comprueba apari- 
cion de murmullo vesicular en el vértice 
derecho, que se va extendiendo al lobulo 
superior derecho después de una aspira- 
cion traqueal hecha al tercer dia y ade- 
mas estridor inspiratorio con depresion 
esternal inferior. 

Control radiografico: Disminucion en- 
fisema pulmon izquierdo. No se observa 
hernia pulmonar. Aparente expansion 1o- 
bulo superior derecho. 

Se indican nebulizaciones con solucion 
broncodilatadora, mucolitica y Tetracicli- 
na. 

En reunion clinica se plantearon 3 po- 
sibilidades diagnosticas: 1 — Enfisema 
congenito del pulmon izquierdo. 2 — 
Atelectasia total del pulmon derecho por 
malformacion bronquial y 3 — Agenesia 
del pulmon derecho. 

‘La ultima posibilidad fué puesta en 
duda por auscultarse murmullo a derecha 
y por no observarse hemivértebras, sig- 
no observado en la mayoria de las age- 
nesias pulmonares derechas. Se acorddé 


Paciente atendido en la Maternidad del Salvador y enviado al Hospital Calvo Mackenna por el Dr. 
Erazo, Pediatra de este, Hospital destacado en esa Maternidad. 


Hospital Calvo Mackenna. 
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hacer broncoscopia que hubo que poster- 
garse por la gravedad de la enferma. En 
la segunda semana se agrega Novobioci- 
na a la Tetraciclina, tratamiento que se 
mantuvo hasta el final, agregando Beta- 
metasona (Cidotén) media tableta c/8 
horas al 22° dia por 10 dias. 

Al 29° dia se practica broncoscopia: la 
traquea esta obstruida por una masa de 
superficie lisa que se adhiere a la pared 
en sus 2/3 dejando un lumen semilunar. 
Se tomo ademas broncografia: ‘Decapi- 
tacion del bronquio derecho a medio cen- 
timetro de la bifurcacion por imagen de 
cuerpo extrano enclavado a este nivel. 
Hernia del pulmon izquierdo a traves del 
mediastino pasando al segmento anterior 
a derecha. Anillo vascular sobre la bifur- 
cacion de la traquea. Este anillo puede 
corresponder a una anomalia vascular o 
al desplazamiento total a derecha del 
corazon”. 

Se resuelve intervencion quirurgica con 
el diagnostico de probable obstruccion del 
bronquio derecho con atelectasia del pul- 
mon de ese lado. En la intervencion, abier- 
to el hemitorax derecho se _ encuen- 
tra pericardio engrosado, desplazado al 
lado derecho, corazon y vasos de tamano 
normal. Se explora el espacio pleural de- 
recho sin encontrar estructura pulmonar. 
Se identifica vena acigos y no se encuen- 
tran elementos bronquiales bajo esta. Se 
deja el pericardio abierto. La paciente se 
agrava y fallece al 36° dia del ingreso, 7 
dias después de la operacion. 

Se envia a Anatomia Patologica con los 
siguientes diagnosticos: Distrofia. Agene- 
sia Pulmonar Derecha. Enfisema Pulmo- 
nar Izquierdo. ;Bronconeumonia? 

Anatomia Patoldogica: Deficiente esta- 
do nutritivo. palidez. Herida quirurgica 
suturada en media luna de 12 cms. de 
longitud a nivel del 4° espacio intercos- 
tal derecho, de concavidad superior. Ce- 
rebro: hiperhemia y cianosis moderada 
de las meninges y de la masa encefalica. 
Lengua, Faringe, Esofago cianoticos. La- 
ringe normal. Traquea y bronquios: En 
el sitio de origen del bronquio derecho 
solo se reconoce una depresion, ademas 
se ve el origen del bronquio izquierdo. 
Pulmones: No se reconoce anatomica- 


mente pulmon derecho, en su lugar hay 
membranas fibrosas “que pueden corres- 
ponder a timo”. Pulmon izquierdo de ta- 
mano normal, con lobulaciones incomple- 
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tas, 


consistencia aumentada. 
hiperhémico y condensado. 

poco aireado, con infiltracion de tabiques 
por células mononucleares de nucleo den- 


Al corte 
Histologia: 


so, exudacion alveolar de _leucocitos, 
monocitos y cuerpos de inclucion cito- 
megalica. Pericardio engrosado, con un 
absceso circunscrito. Corazon deforma- 
do, desplazado a la derecha, en los cor- 
tes no se observa malformacion. Abdo- 
men: Organos hiperhémicos, malrotacion 
del ciego que esta en la linea media. 

Diagnostico anatomo-patologico: Agene- 
sia pulmonar derecha. Absceso locus ope- 
ratorio. Neumonia intersticial con cuerpos 
de inclusién citomegalicos. Desviacion a 
derecha del corazon. 

En resumen, se trata de un recién na- 
cido de 6 dias que ingresa al hospital con 
un sindrome de sufrimiento respiratorio 
y a través de examenes clinicos, radiolo- 
gicos y endoscopicos se plantea el diag- 
nostico de obstruccion del bronquio dere- 
cho con atelectasia del pulmon respectivo. 

En vista de ello se practica toracotomia 
derecha sin encontrar bronquios ni es- 
tructura pulmonar de ese lado. Fallece 
siete dias despues (42 dias de edad). La 
autopsia confirma el hallazgo quirurgico, 
neumonia intersticial izquierda y desvia- 
cion del corazon a derecha. 

Clinicamente se plantean 3 posibilida- 
des diagnosticas: 

1. Enfisema congénito del pulmon iz- 
quierdo; 

2. Atelectasia total del pulmon dere- 
cho; y 

3. Agenesia del pulmon derecho. 

Endoscopia al mes de edad: obstruc- 
cion traqueal. Broncografia: el medio de 
contraste solo pasa al lado izquierdo. 

Por el fracaso del tratamiento y por 
la sospecha radiologica de obstruccion 
del bronquio derecho se practica toraco- 
tomia derecha sin encontrar bronquios 
ni estructura pulmonar al lado derecho. 
Fallece 7 dias después (42 dias de edad). 
La autopsia confirma el hallazgo quirur- 
gico, neumonia intersticial izquierda y 
desviacion del corazon a derecha. 


COMENTARIO 


El principal problema que presenta es- 
ta enfermita fué la dificultad diagnosti- 
ca. Ella deriva de su rareza y especial- 
mente del cuadro clinico, que no sdlo no 
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es patognomico, sino que puede confun- 
dirse con otros cuadros. 

En eiecto en la literatura pediatrica 
solo se citan recolecciones de distintos 
eutores '“*-'§, Solo Jones y colaborado- 
res' publican 4 casos de su propia expe- 
riencia. Por otra parte las estadisticas 
dan una incidencia de 1 por 10.000 a 
15.000 autopsias generales. Sin embargo 
el cuadro clinico que present6 nuestra 
enferma y que comentaremos mas ade- 
lante puede orientar al diagnostico si se 
asocia con otras malformaciones, espe- 
cialmente renales, vertebrales, cardiacas 
y otras 

Aun cuando la causa es desconocida se 
sabe que ésta debe actuar precozmente 
cuando el embrion alcanza un tamano de 
3 milimetros como lo sostienen Baxter, 
Schwalbe y Arey '-*-* etapa en que apa- 
recen los brotes pulmonares y también 
el mesonefro y por esto la frecuente aso- 
ciacion de malformaciones de estos orga- 
nos. No se conoce la naturaleza de esta 
causa ya que no se encuentran anteceden- 
tes maternos de traumatismo, irradiacio- 
nes, infecciones virales u otras y la en- 
fermedad no es de caracter familiar '-*-*. 

Confirma que es una alteracion en el 
desarrollo embrionario el hecho de que 
segun el grado en que éste se encuentra 
cuando actua la causa, se puedan presen- 
tar 3 variedades de malformacion pul- 
monar: 

1. Agenesia pulmonar, con ausencia 
de bronquio, vasos y pulmon; 

2. Aplasia pulmonar, con restos rudi- 
mentarios de bronquio sin estructura pul- 
monar; y 

3. Hipoplasia pulmonar, con bronquio 
atrofico y parénquima carnoso sin estruc- 
tura alveolar. 

La agenesia puede ser uni o bilateral; 
cuando es unilateral como ocurriOd en 
nuestro caso el pulmon existente puede 
presentar lobulaci6n incompleta. En am- 
bos casos es posible que la alteracion 
broncopulmonar alcance distintos grados. 

En el cuadro clinico que puede hacerse 
presente desde el nacimiento hasta va- 
rios meses 0 anos después, las manifesta- 
ciones que desorientan al clinico y que 
comprobamos en nuestro caso son la aus- 
cultacion del murmullo vesicular, ruidos 
agregados y la submacidez del lado afec- 
tado. 
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Al lado de estas existen otras que, co- 
mo el aplanamiento y menor movilidad 
de un hemitorax, la desviacion de la tra- 
quea y del corazon hacia el lado afectado; 
si bien podria hacer pensar en la agene- 
sia pulmonar, son comunes con el enfise- 
ma lobar congénito, la atelectasia masiva 
unilateral, dextrocardia, en la hernia dia- 
fragmatica y aun en el neumoiorax, es- 
pecialmente en bronconeumonias estafi- 
locécicas. Los dos primeros diagnosticos 
fueron considerados en nuestra enferma, 
junto con las otras posibilidades enuncia- 
das, son las aue deben considerarse en el 
diagnostico diferencial. Hay otras afec- 
ciones con desviacion del mediastino: tu- 
mores, quistes con contenido liquido, neu- 
matocele, neumotorax y derrame pleural 
que tienen sintomas y signos propios que 
permiten distinguirlas *-*. Las asociacio- 
nes con otras malformaciones pueden ser 
orientadas hacia la agenesia pulmonar, 
especialmente las alteraciones de las ver- 
tebras cérvico dorsales, con cuello corto, 
por la alta frecuencia en que esto ocurre 
segun algunos autores '-°. Hay otras mal- 
formaciones menos frecuentes pero mas 
llamativas como la ausencia de musculo 
pectoral de un lado, la imperforacion anal, 
ausencia de diafragma o elevacion de dia- 
fragma de un lado, hernia diafragmatica 
del lado afectado, quiste dermoide del ojo. 
Ademas de la desviacion cardiaca, pue- 
den auscultarse soplos que no siempre se 
deben a cardiopatia congénita sino a al- 
teracion de la mecanica circulatoria. 

A pesar de lo dicho hay datos en la 
historia clinica, examen fisico y estudio 
radiologico que permiten plantear el 
diagnostico. Los datos proprociandos por 
la anamnesis cuando la iniciaciOn es en 
periodo de recien nacido son: taquipnea, 
cianosis, llanto débil o ausente, sintomas 
que son comunes con otras afecciones res- 
piratorias en este periodo como la atelec- 
tasia y el enfisema lobar congénito. Cuan- 
do la iniciacion es mas tardia la respira- 
cion es estridulosa o sibilante y ocurren 
infecciones respiratorias repetidas o per- 
sistentes, especialmente bronconeumonias, 
bronquitis, a veces asmatiforme y crisis 
de cianosis repetidas. En el examen fisico 
son importantes los signos ya menciona- 
dos mas atras (aplanamiento, macidez y 
menor movilidad respiratoria de un he- 
mitorax), desviacion del corazon, no de- 
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biendo descartarse el diagnostico por el 
hecho de auscultarse murmullo vesicular 
y aun ruidos agregados, lo que es debido 
a enfisema compensatorio y desviacion 
del mediastino, traquea y corazon y a 
veces hernia del lobulo superior del pul- 
mon sano al hemitorax anterior y supe- 
rior afectado, lo que se aprecia especial- 
mente en radiografias y broncografias 
oblicuas. Sin embargo estos signos a me- 
nudo son interpretados como atelectasia 
masiva u obstruccion bronquial por cuer- 
pos extranos. Por esta razon, y a pesar 
del riesgo a veces mortal cuanto menor 
es el nino, es preciso recurrir a la endos- 
copia y a broncografia que en ultimo teér- 
mino son los medios que mas pueden 
acercar al diagnostico, no siendo siempre 
concluyentes. Es asi como en estadisticas 
publicadas por Price Killingsworth y 
Hibbs de 37 casos solo en 2 se hizo el 
diagnostico en vida. 

El riesgo de estos examenes debe co- 
rrerse solo ante la sospecha fundamenta- 
da de obstruccion bronquial por cuerpo 
extrano, atelectasia y agenesia. 

En el pronostico, siempre reservado por 
la frecuencia de infecciones respiratorias 
agregadas, son mas importantes los si- 
guientes factores: 

a. Asociacion y/o gravedad de otras 
malformaciones concomitantes, especia!- 
mente cardiacas y renales; 

b. Precocidad de aparicion de las ma- 
nifestaciones por su relacion con el gra- 
do de la lesion (agenesia, aplasia, hipo- 
plasia, total o parcial); 

c. La agenesia derecha es peor tole- 
rada que la izquierda por el mayor des- 
plazamiento del contenido mediastinal 
con mayor desviacion de los grandes va- 
sos y bronquios principales, pudiendo es- 
tar acodados o comprimidos*. El acoda- 
miento o compresion de bronquios es in- 
dudablemente un factor de importancia 
en la produccion de infecciones respira- 
torias bajas. 
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A pesar del mal pronostico es posible 
una sobrevida de hasta después del ano 
y aun mas, habiéndose relatado casos que 
llegan a la edad adulta y a la vejez (3 
casos con 58, 65 y 72 anos de edad) *. 

Tratamiento: debe ser primordialmen- 
te conservador con medidas sintomaticas, 
oxigenoterapia, aspiracion de secreciones, 
posicion, tecnica de alimentacion, anti- 
bidticos en infecciones intercurrentes. 
Justifica este criterio la alta letalidad del 
tratamiento quirurgico que la mayor par- 
te de las veces solo permite confirmar el 
diagnostico en vida. Solo se justificaria en 
limitados casos de agenesia derecha con 
el objeto de impedir el desplazamiento 
del mediastino con los trastornos ya men- 
cionados. Se ha ensayado la colocacion de 
bolas plasticas en el hemitorax con resul- 
tados inciertos. 

Si las condiciones generales del enfer- 
mo lo permiten y se tiene la seguridad 
de poder beneficiarlo deberan corregirse 
algunas de las malformaciones asociadas 
como la imperforacion anal y alteracio- 
nes del arbol urinario. 


Debemos expresar nuestros agradeci- 
mientos al Dr. Armando Doberti por su 
colaboracion en los examenes radiologicos 
practicados y al Dr. Luis Moreno por el 
estudio anatomo-patologico. 
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PEDIATRIA PRACTICA 
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Hospital Clinico de Ninos 


El] tratamiento del Sindrome Toxico 
del lactante, reauiere de las siquientes 
medidas fundamentales: 


I. Hidratacion. 
Il. Correccion electrolitica. 
III. Transfusiones de plasma y sangre. 
VI. Uso de antibioticos y quimio- 
terapicos. 
V. Dietetica. 
VI. Tratamiento sintomatico. 


Nos referiremos suscintamente a cada 
una de ellas, de acuerdo con la experien- 
cia que hemos adquirido sobre el particu- 
lar en el Hospital de Ninos “Roberto del 
Rio”. Las normas que aqui se exponen 
son para una orientacion general, debien- 
do ser adaptadas a cada caso en particu- 
lar. Nuestra intencion al redactar este 
articulo es desarrollar un esquema, so- 
bre bases principalmente clinico-practi- 
cas, que sea de utilidad al pediatra en la 
Sala del Hospital, limitandonos a consig- 
nar aquellos datos de laboratorio que son 
estrictamente necesarios para orientar 
cientificamente el tratamiento. 


I. Hidratacion. 


Su objetivo basico es combatir el shock, 
restituyendo el volumen sanguineo. 

Se hara por medio de fleboclisis en los 
ninos hospitalizados. La posibilidad del 
empleo de la gastroclisis, esta condicio- 
nada por la tejerancia gastrica ( presencia 
de vomitos’ y la existencia de meteoris- 
mo intestizal y reflejo gastrocolico, que 
se exaceroan con este procedimiento. 

Deb tenerse presente que, en la gran 
may’ia de los casos, se trata de una des- 
hi<ratacion de tipo hipertonico (aumento 
we los electrolitos), lo que es tanto mas 
posible tratandose de lactantes menores 
de 3 meses, cuando hay fiebre alta, trans- 
piracion exagerada (calor), pérdida de 
agua por perspiracion insensible o admi- 
nistracion previa de suero Ringer en can- 
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tidad importante. La deshidratacion hipo- 
tonica (disminucion de los electrolitos) 
es rara y se observa en ninos mayores 
de 6 meses, cuando han sido sometidos a 
dietas hidricas prolongadas con agua pu- 
ra por 2 o mas dias. La deshidratacion iso- 
tonica (osmolaridad normal se encuen- 
tra preferentemente en ninos mayores de 
un ano con diarreas de corta duracion. 

La acidosis (pH y reserva alcalina dis- 
minuidos) es la regla; la alcalosis es ex- 
cepcional y mucho peor tolerada. El pH 
normal de la sangre a 38° oscila entre 
7,35 y 7,45. De acuerdo con nuestra ex- 
periencia, el pH acido compatible con la 
vida es de 6,80 y el mas alcalino de 7,60. 
Valores de pH inferiores a 7,10 o supe- 
riores a 7,50 son peligrosos y necesitan 
ser corregidos rapidamente. 

Para restituir la volemia hay que dar 
liquidos al organismo, lo que permite 
ademas aumentar el flujo glomerular, 
normalizando la diuresis y la puesta en 
juego de los mecanismos reguladores de 
la homeostasis, que van a corregir el des- 
equilibrio electrolitico existente. 

El calculo del volumen total de liqui- 
dos para las primeras 24 horas, se hara 
sobre la base de 3.000 cc. por m®* de su- 
perficie corporal (ver nomograma). La 
velocidad de la inyeccion para la flebo- 
clisis sera de 10 a 15 gotas por minuto 
(30 a 45 cc. por hora); solo en casos de 
gran deshidratacion puede aumentarse a 
20 6 25 gotas por minuto (60 a 75 cc. por 
hora), durante las primeras una a dos 
horas. No hay que olvidar que la mayor 
rapidez de la inyecci6n puede ocasionar 
insuficiencia cardiaca o edema cerebral. 
La falla cardiaca aguda es posible cuan- 
do coexiste una bronconeumonia, lo que 
puede prevenirse con el uso de “Cédila- 
nid” (1/10 de mgr. intravenoso o intra- 
muscular cada 12 horas), mientras se 
practica la fleboclisis. 

La mitad de la cantidad de liquidos 
calculados se inyectara en las primeras 
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Nomograma para calcular la superficie corporal de nifios 


Superficie cor- 
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12 horas en forma de soluciones hipoto- 
nicas o isotonicas, segun la edad del lac- 
tante. En los menores de 3 meses se usa- 
ra suero glucosado al 2,5% (solucion hi- 
potonica con el plasma) y en los mayores 
de 3 meses suero glucosado al 5% (solu- 
cion isotonica con el plasma). La otra 
mitad, para las segundas 12 horas, se ha- 


> 


erry 


ra con mezclas glucosalinas con la adi- 


de una solucion de lactato de sodio 
1/6 molar, para combatir la acidosis, en 
una cantidad que se restara del volumen 
ce la segunda fleboclisis, una vez conoci- 
dos los resultados de la determinacion del 
pH y de la reserva alcalina. El] volumen 
de la solucion de lactato de sodio se calcu- 
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lara a razon de 1,8 cc. por kilo de peso y 
por la diferencia de mEq. (normal = 25). 
El resto de la segunda fleboclisis se com- 
pletara con una mezcla de suero gluco- 
sado al 5‘¢ (3 partes) y suero fisiologico 
o Ringer (1 parte) en los menores de 3 
meses y con suero glucosado al 5‘o (2 
partes) y suero fisiologico o Ringer (1 
parte) en los mayores de 3 meses. El uso 
del suero Ringer en estas mezclas, tiene 
la ventaja de aportar ciertas cantidades 
de potasio y de calcio que previenen, en 
cierto grado, la aparicion de cuadros de 
hipopotasemia e hipocalcemia post- to- 
xicosis. 

En las acidosis leves (pH hasta 7,25) 
no es necesario el empleo de la solucion 
de lactato de sodio; basta con practicar 
una hidratacion a base de mezclas glu- 
cosalinas para que el organismo las co- 
rrija, usando de sus propios mecanismos 
de regulacion. 

Las acidosis de mediana gravedad (pH 
de 7,25 a 7,10) requieren para su correc- 
cion rapida de la adicion de ja solucion 
de lactato de sodio 1/6 molar, en la for- 

ma antes indicada. Su empleo no es tan 
perentorio cuando no hay insuficiencia 
renal (buena diuresis), ya que el rinon es 
capaz de corregir casi siempre la altera- 
cion existente. 

En casos de acidosis grave (pH menor 
de 7,10) se preferira la solucion de bicar- 
bonato de sodio 1/6 molar, haciendo el 
calculo en la misma forma ya indicada 
para el lactato de sodio, cuidando espe- 
cialmente de no corregir en mas de 
15 mEq. la acidosis existente. 

En casos de alcalosis (pH superior a 
7,50), situacion poco frecuente, que pue- 
Ge observarse en casos de vomitos inten- 
sos con gran pérdida de cloro (obstruc- 
cion intestinal, estenosis pildrica, etc.), 
se empleara el mismo esquema, pero 
usando la solucion de cloruro de amonio 
1/6 molar. Como aqui la reserva alcalina 
esta elevada, se restara la cifra obtenida 
de la normal (25 mKq.). 

Durante la hidratacion es fundamental 
vigilar la funcion del rinon, que es el 
principal organo responsable de la regu- 
lacion del equilibrio hidrosalino y del pH 
del medio interno. Si la diuresis no se 
restablece al cabo de 4 a 6 horas después 
de instalada la fleboclisis, se corre el ries- 
go de producir la muerte del lactante 
por insuficiencia cardiaca (edema pulmo- 
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nar agudo) o por edema cerebral (con- 
vulsiones). La baja de la densidad urina- 
ria y la aparicion de un pH acido en la 
orina, son también signos indicadores de 
una buena funcion renal. 

También es util, desde el punto de 
vista clinico, observar el tipo respirato- 
rio, ya que el pulmon contribuye a regu- 
lar el pH sanguineo. Una respiracion de 
ritmo normal, después de la polipnea pro- 
funda tipica de la acidosis, es un buen 
indice pronostico. Una respiracion super- 
ficial y poco frecuente, en cambio, habla 
en favor de una desviacion del pH hacia 
la alcalosis. 


II. Correccion electrolitica. 


Recordemos que mas del 80‘% de los 
electrolitos totales del plasma estan cons- 
tituidos por el acido carbonico, el cloro 
y el sodio, que son los que sufren la alte- 
racion fundamental en este cuadro clini- 
co. Una importancia menor, aunque no 
despreciable, tienen el potasio y el cal- 
cio. Sus valores maximos normales por 
litro de plasma, en el lactante, son: 
HCO, 25 mEq., Cl 103 mEq., Na 
142 mEq., K 5 mEq., y Ca 5 mEq. 
Es importante también considerar la can- 
tidad de proteinas totales, cuyos valores 
normales son 65,70 gr.“%o o 17 mEq./L. 
(ver composicion acido-basica del plasma 
sanguineo). 


COMPOSICION ACIDO-BASICA NORMAL DEL PLASMA 
SANGUINEO EN EL LACTANTE 


PH sangre a 38° 


Acidos: mEq/L. 
Bases mEq/L. 
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El trastorno acido-basico, medido por 
el CO® total, y las alteraciones del cloro 
y del sodio, se corrigen con las medidas 
de hidratacion anteriormente indicadas. 

Si después de la hidratacion se presen- 
tan signos de hipocalcemia (menos de 4 
mEq. y reaccion de Sulkovich negativa 
en la orina), la que se manifiesta clini- 
camente por convulsiones generalizadas, 
se administrara gluconato de calcio al 


10‘. (16 cc. intramusclar cada 8 a 12 ho- 
ras) hasta que esta condicion se nor- 
malice. 


En casos de hipopotasemia (menos de 
3 mEq.), que tambien se observa despues 
de la hidratacion, principalmente en ni- 
nos que padecen de intensa diarrea, y 
que se manifiesta clinicamente por hi- 
potonia acentuada o paresia de las ex- 
tremidades, meteorismo abdominal (ileo 
paralitico), bradicardia y signos electro- 
cardiograficos (aplanamiento o inversion 
de la onda T y aparicion de la onda U), se 
emplearan soluciones que contengan este 
electrolito (suero de Darrow) en canti- 
dad de 60 cc. por kilo de peso, mezclado 
en partes iguales con suero glucosado al 
5‘.. El uso de soluciones que contengan 
sales de potasio se hara una vez que se 
haya restablecido la diuresis, para evitar 
los peligros de una hiperkalemia, que 
puede causar una muerte brusca por fi- 
brilacion cardiaca. Por esta misma razon, 
es indispensable, en tales casos, controlar 
la potasemia cada 6 horas. Si la hipokale- 
mia no es muy intensa, basta con agregar 
cloruro de potasio por via oral (1% gr. 
diario en menores de 3 meses y 1 gr. dia- 
rio en los mayores de esta edad) para lo- 
grar su normalizacion. No hay que olvi- 
dar que la hipopotasemia puede ser causa 
de que no se corrija el estado de deshi- 
dratacion, a pesar de la correcta aplica- 
cion de las medidas habituales; en estos 
casos, previo ionograma, esta indicado 
tambien el uso de sales de potasio por 
via oral o parenteral. 


III. Transfusiones de plasma y sangre. 


El uso exclusivo de liquidos hidratan- 
tes por via parenteral u oral, tiene el in- 
conveniente de su rapida eliminacion por 
el rinon o de producir edema (prematu- 
ros, distroficos). Para normalizar el vo- 
lumen circulatorio en forma definitiva, 
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hay que administrar proteinas, lo que no 
solamente contribuye a restablecer la vo- 
lemia y a combatir el colapso circulato- 
rio, sino que proporciona al enfermo al- 
buminas aue son indispensables para re- 
tener en forma estable los liquidos y elec- 
trolitos en el organismo. 

La plasmoterapia es particularmente 
necesaria en los lactantes distroficos con 
una hipoproteinemia acentuada, condicion 
habitual de los ninos que llegan al sin- 
drome toxico. Se iniciara, de acuerdo con 
los resultados obtenidos por el hemogra- 
ma, hematocrito y proteinemia, una vez 
que se haya logrado combatir el estado de 
colapso y la hemoconcentracion iniciales. 
La dosis habitual sera de 50 ce. por kilo 
de peso, usando plasma del mismo grupo 
del paciente para evitar la hemolisis. Se 
repetira diariamente o dia por medio, 
mientras sea necesario. 

Cuando exista anemia, debe preferirse 
las transfusiones de sangre, en dosis de 
10 a 15 ce. por kilo de paso, despues de 
una a dos plasmoterapias, las que se re- 
petiran dia por medio en series de 3 a 5, 
segun el grado. 


IV. Uso de antibioticos y quimiote- 
rapicos. 


Estan destinados a combatir la infec- 
cion enteral y parenteral. Como rutina, al 
ingreso, se indicara penicilina intramuscu- 
lar (100.000 U. por kilo de peso-dia) y 
cloramfenicol oral (50 mgr. por kilo de 
peso-dia) que se prolongaran por un pro- 
medio de 7 a 10 dias. 

De acuerdo con los resultados de los 
examenes de deposiciones (bacteriologi- 
co y parasitologico) y la existencia de in- 
fecciones extraintestinales por agentes 
poco o nada sensibles a estos antibioti- 
cos, se agregara al tratamiento otros me- 
dicamentos antibacterianos o antiparasi- 
tarios que sean efectivos para su elimi- 
nacion (neomicina, paromomicina, eritro- 
micina, novobiocina, sulfaderivados, furo- 
xona, etc.). La de 50 mgr. por kilo de 
peso-dia, la de los sulfamidados no ab- 
sorbibles (ftalilsulfatiazol, sulfaguanidi- 
na, sulfasuccidina) de 0,30 gr. por kilo 
de peso-dia y la de furoxona de 5 a 
10 mgr. por kilo de peso-dia. 

El tratamiento con antibidticos debe 
limitarse al periodo necesario para domi- 


nar la infeccion presente; su prolonga- 
cion innecesaria expone al enfermo a los 
riesgos de infecciones secundarias por 
estafilococos u hongos, en especial en lac- 
tantes muy distroficos o prematuros. 


V. Dieteético. 


La realimentacion, durante los prime- 
ros dias, en los lactantes mayores de 3 
meses, se hara con una mezcla hidratan- 
te a base de crema de arroz y suero de 
babeurre o agua salada (1 gr... de clo- 
ruro de sodio) en partes iguales, en can- 
tidad de 100 cc. por kilo de peso el pri- 
mer dia y 150 cc. por kilo de peso el se- 
gundo dia, la que se adicionara posterior- 
mente de babeurre en polvo (Eledon) en 
concentraciones progresivas (1, 3, 5, 7 
y 10% ), fraccionada cada 2 6 3 horas, 
segun la tolerancia digestiva del lactan- 
te. En distroficos de peso muy bajo, pue- 
de llegarse a dar un volumen de 200 cc. 
por kilo de peso. 

En los lactantes menores de 3 meses, 
se empleara solamente agua de arroz, sin 
agregado de cloruro de sodio, porque éste 
facilmente induce la produccion de ede- 
ma en esta edad de la vida. 

Cuando predominen las deposiciones li- 
quidas muy frecuentes, conviene agregar 
a la mezcla alimentaria un 3 a 5‘ de ha- 
rina de algarroba (Arobon). 

La adicion de azucar en forma de dex- 
trinomaltosa (Nessucar) se hara una vez 
que las deposiciones hayan adquirido una 
mayor consistencia, comenzando por un 
3% y después un La sacarosa (azucar 
de cana), se agregara despues que las 
deposiciones se hayan normalizado, en 
concentracion de 5‘. 

En los ninos mayores de un ano, pue- 
de intercalarse una sopa de zanahoria al 
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3° o 5° dia de tratamiento, que tiene ac- 
cion anti-dispéptica y aporta cierta can- 
tidad de sales de potasio. 

No debe olvidarse que hay que tratar 
de normalizar la dieta apenas lo permita 
la tolerancia digestiva y la regresion de 
la diarrea, ya que el mantener una hipo- 
alimentacion agrava el estado distrofico, 
que es el que, en ultimo término, condi- 
ciona el desencadenamiento del sindrome 
toxico. 


VI. Tratamiento sintomatico. 


Los vomitos ceden, en general, con el 
reposo gastrointestinal. Cuando son inten- 
sos y tienen origen central desaparecen 
con la inyeccion de fenobarbital sddico 
(0,03 a 0,05 gr. por via intramuscular re- 
petidcs cada 6 a 12 horas, segun la ne- 
cesidad). Si los vomitos son originados 
por la retencion de substancias toxicas 
de origen alimentario, debe practicarse 
un lavado de estomago con agua bicarbo- 
natada. 

La hipertermia se combatira con envol- 
torios frios 0 enemas de agua fria, repe- 
tidos hasta que la temperatura baje a ni- 
veles no peligrosos (38,5°). 

La cianosis requiere la administracion 
de oxigeno, mientras ella persista, en can- 
tidad de 2 a 4 litros por minuto. 

El embotamiento sensorial profundo, es 
también una indicacion de oxigenoterapia 
con el fin de favorecer el metabolismo de 
la célula cerebral. 

Las convulsiones repetidas, iniciadas 
después de practicar la hidratacion, que 
tienen como Gausa un edema cerebral, 
provocado por los cambivus bruscos de la 
osmolaridad sanguinea, se benefician con 
la practica de la puncion lumbar. 
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SALUD PUBLICA Y ATENCION MATERNO INFANTIL 


Principales actividades de la enferme- 
ra que hace control del nino sano '*" 
( Adaptacion ). 


1.1. Preocuparse del funcionamiento 
del Servicio y de la mantencion del local, 
equipo y supervision de las actividades 
del personal a su cargo. 

1.2. Controlar el desarrollo fisico, 
mental y social del nino menor, segun los 
Programas Locales, practicar rutinaria- 
mente al nino sano un control de enfer- 
meria a los 2, 4, 5, 7, 8, 10, 11, 15 y 21 
meses. 

1.3. Supervisar las mediciones pondo- 
estaturales y de temperatura realizadas 
por auxiliares. La medicion de peso se 
hara cada 15 dias en el menor de 2 meses, 
mensual entre los 3 a 23 meses, bimen- 
sual entre 2 a 3 anos y trimestral hasta 
los 7 anos. 

1.4. Indicar y hacer cumplir las nor- 
mas de puericultura basica y alimenta- 
cion infantil, segun el programa local. 

1.5. Supervisar la entrega de Bonos 
de Leche, segun normas vigentes. 

1.6. Cumplir el programa normal de 
inmunizaciones aprobado por el Consejo 
Coordinador del Area y los programas de 
emergencia dictados por la Superioridad 
del Servicio. 

1.7. Cooperar a la educacion indivi- 
dual y de grupos sobre diversos asuntos, 
segun edad de los ninos, programas o ne- 
cesidades del momento. 

1.8. Registrar, en los formularios co- 
rrespondientes, los datos establecidos en 
el programa de ccntrol del nino sano y 
hacer informe diario del trabajo realiza- 
do y entregarlos a Estadistica. 

1.9. Obtener consulta médica para los 
casos que demuestren signos de morbili- 
dad, falta de progreso u otros y enviar a 
la Asistente Social los problemas corres- 
pondientes. 

1.10. Colaborar en ia ensenanza de los 
alumnos universitarios, personal funcio- 
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nario, y publico, que se relacionen con la 

atencion del nino sano. 
1.11. Confeccionar y llevar al dia la 

Tarjeta de Prestaciones Infantiles. 


2. Programa de inmunizaciones 


BCG al nacer y hasta los dos meses de 
edad a los Mantoux (—), y a los lactan- 
tes o prematuros no inmunizados oportu- 
namente. 

Revacunacion BCG a los escolares y 
ninos del grupo de 12 a 14 anos de edad, 
que sean Mantoux negativos. 

1* dosis mixta a los 3 meses. 

2* dosis mixta a los 4 meses. 

Antivariolica a los 6 meses. 

Revacunacion mixta a los 18 meses. 

Revacunacion mixta a los 5'2 anos, al 
ingreso al colegio o en el primer curso del 
colegio. 

Revacunacion antivariolica a los 6 anos. 


2.1. Vacunacion antipoliomielitis. 


1# dosis Salk a los 5 meses. 

2* dosis Salk a los 6 meses. 

3* dosis Salk entre los 12 y 18 meses 
de edad. 

Revacunacion Salk anualmente. 

Vacunacion Sabin, segun Programas. 

Ambos tipos de vacunacio6n no se con- 
traponen. 

2.2. Las vacunas Salk y cuadruple 
(anticoqueluche, difteria, polio y antite- 
tanica) son pagadas. El Servicio entrega 
a la poblacion 10% de la vacuna Salk gra- 
tuitamente. Teoricamente la vacuna cua- 


druple substituye a las vacunas mixtas y 
Salk. 


Funciones de las auxiliares de 
enfermeria '7 


1. Actividades dentro del Consultorio. 


1.1. Mantener el orden y aseo de las 
salas a su cargo. 


1.2. Preparar a los consultantes para 
la atencion médica. 

1.3. Distribuir el material educativo 
en las salas de espera y colaborar con la 
enfermera en las demostraciones practi- 
cas de la clinica de ninos, en salas y otros. 

1.4. Atender la sala de peso, anotar 
y llevar al dia la Tarjeta Registro de Pres- 
taciones Infantiles. 

1.5. Atender la clinica d» tratamien- 
tos, el vacunatorio. Informar y educar so- 
bre vacunas. 

1.6. Llevar correctamente los formu- 
larios de Hoja Diaria de trabajo. Hoja Cli- 
nica y otros. 


2. Actividades de terreno. 


2.1. Pesquisa del recién nacido y lac- 
tante beneficiarios y enviarlos para su 
inscripcién y control en el Consultorio. 

2.2. Comprobacion del domicilio, ci- 
tacion por inasistencia o a charlas y de- 
mostraciones, cuando proceda. 

2.3. Instruir a los padres sobre las 
ventajas de la inscripcion oportuna en el 
Registro Civil para la obtencion de la 
asignacion familiar y demas prestaciones 
que ofrece el SNS y sobre los beneficios 
que conceden las leyes que protegen a la 
madre y al nino. 

2.4. Educar a la madre sobre la im- 
portancia del control médico regular y 
atencion oportuna de la morbilidad de la 
madre y del nino. 

2.5. Demostrar a la madre los bene- 
ficios y técnica de la alimentacion natu- 
ral y del correcto empleo de la leche del 
Programa de Alimentacion Materno-In- 
fantil; importancia de la alimentacion 
lactea, colaborar en el reparto de leche 
semi-descremada, ensenar la preparacion 
de eledon, leche en polvo, etc. Instruir 
sobre la importancia de la conservacion 
y buen empleo del Bono de Leche (*). 

2.6. Ensenar en el Hogar nociones de 
higiene y puericultura a las madres: pre- 
paracion degla cuna, aseo de las manos, 
mamaderas y conservacion y preparacion 
de alimentos, aseo del nino, lavado de su 
ropa. 


(*) Como existe gran diversidad de criterios entre los 

pediatras para establecer la forma de preparacién 
y el contenido de mamaderas, época de administracién 
de sopas, jugos u otros alimentos, etc., es conveniente 
de que los Jefes de Programas Infantiles (que no lo 
han hecho), se preocupen de la situacién y dicten 
normas simples que ayuden a unificar criterios y a 
simplificar el trabajo de enfermeras y aukxiliares de 
enfermeria. 
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2.7. Ensenar a las madres la conduc- 
ta frente a casos de diarreas (dieta hidri- 
ca, etc.), distrofia y otros. 

2.8. Velar por el aprovechamiento de 
las indicaciones terapéuticas, dietéticas e 
higiénicas dadas a los ninos, poniendo én- 
fasis en la comprension y en el buen cum- 
plimiento de ellos en el hogar; 

2.9. Procurar el mejoramiento de las 
condiciones higiénicas del hogar. 

2.10. Tomar muestras para exame- 
nes, cuando sea necesario. Pesquisar TBC, 
venereas e infecciosas y citar a los con- 
tactos a los examenes e inmunizaciones 
pertinentes. 

2.11. Hacer el tratamiento de ectopa- 
rasitos. 

2.12. Demostrar en el Hogar, en co- 
laboracion con el Inspector de Saneamien- 
to, la mejor forma de manipular basuras, 
proteccion contra las moscas y elimina- 
cion de excretas (pozos negros). 

2.13. Atender casos de extrema ur- 
gencia a proceder a su envio al servicio 
correspondiente. 

2.14. Colocar a domicilio cuando pro- 
ceda, inyecciones y vigilar o realizar cu- 
raciones o tratamientos especiales pres- 
critos por el médico. 

2.15. Ensenar a las madres a tomar 
y anotar la temperatura, banos, enemas, 
envoltorios frios y otros. 

2.16. Aceptar turnos de emergencia 
para la mejor atencion del enfermo. 


Funciones de los farmacéuticos y auxilia- 
res de Farmacia de los Consultorios !*-19-2° 


1. Atender el despacho de las recetas 
y de todos los articulos necesarios para el 
buen servicio, tales como medicamentos, 
utiles de cirugia, de laboratorio, de ra- 
diologia (peliculas y productos quimicos), 
protesis, agentes inmunizantes, sueros, in- 
yectables e insecticidas. 

2. Corresponde al Farmacéutico Jefe 
de la Farmacia la responsabilidad en los 
pedidos y almacenamiento de leche para 
el Programa Materno-Infantil y de su co- 
rrecta distribucion y de los elementos 
enumerados en el N® 1. 

3. Todos los pedidos deben ser hechos 
de acuerdo con el Arsenal Farmacoldgico 
vigente. Con el Item de libre disposicion 
puede solicitarse para el V° B® del Direc- 
tor, medicamentos que sean de urgente 
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aplicacion y que no figuren en el Arse- 
nal. 

4. El Farmacéutico o su reemplazante 
respondera: a) De la identidad, pureza 
y buen estado de los productos medici- 
nales que manejan y, en general, de cual- 
quier sustancia existente en el Estableci- 
miento; b) Del correcto control sobre in- 
gresos y expendio de los estupefacientes, 
y c) Del orden y aseo del Establecimien- 
to. 

5. El Farmaceutico o el Auxiliar se- 
ran responsables de la conservacion, in- 
tegridad, merma y perdidas de los articu- 
los confiados a su custodia. 

6. El Farmaceutico Jefe dispondra los 
turnos del personal en las horas de tra- 
bajo y en los dias festivos, de acuerdo con 
el Director del Servicio. 

7. La Farmacia permanecera abierta 
por lo menos 6 horas diarias, y mas cuan- 
do las necesidades del Servicio asi lo exi- 
jan; su horario se hara en dos jornadas 
fijadas por el Director del Establecimien- 
to. 

8. En los Consultorios en los que no 
hayan Farmaceéuticos y el botiquin sea 
atendido por un Auxiliar, sdlo se despa- 
charan prescripciones oficinales y especia- 
lidades medicinales. Las _ prescripciones 
magistrales son despachadas en la Far- 
macia Central. 

La leche y alimentos curativos son con- 
siderados como prescripciones oficinales 
para este efecto. 

2. Receta: Es la orden escrita por pro- 
fesional competente para que el Farma- 
céutico despache medicamentos a un pa- 
ciente o enfermo. 

2.1. Prescripcion: Es la parte de la 
receta que indica la o las sustancias cons- 
titutivas de un medicamento prescrito, 
pudiendo ser este formulas magistrales, 
oficinales, especialidades de caracter far- 
maceéutico o biologico y alimentos de uso 
meédico. 

2.2. Prescripcion magistral: Es la que 
se prepara por orden del médico, de acuer- 
do a la receta prescrita y que por no ser 
oficinal no se dispone en forma standari- 
zada y debe ser preparada al momento de 
despacharla por el Farmacéutico o Auxi- 
liar de Farmacéutico bajo la vigilancia y 
responsabilidad de aquel. 

2.3. Prescripcion oficinal: Es la indi- 
cada en la Farmacopea Chilena o inclui- 
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da en el Arsenal Farmacoloégico del Ser- 
vicio Nacional de Salud. 

2.4. Especialidad medicinal: (especi- 
fico) Es todo preparado de composicion 
declarada, envasado uniformemente y que 
posee un nombre convencional, sea de 
fantasia, genérico u otro. 

2.5. Preparacion: Es la actividad pro- 
fesional que se desarrolla para obtener 
un preparado medicinal en una forma 
farmacéutica (comprimidos, obleas, pa- 
pelillos, pocion, jarabe, pildora, extracto, 
tintura, sueros e inyectables). 

3. El Farmaceutico Jefe del Area es 
el encargado de coordinar, inspeccionar 
y controlar el funcionamiento de las Far- 
macias, Bodegas de Farmacias, Bodegas 
de Leche, Botiquines, etc., de los Estable- 
cimientos del Area‘. 


Algunas funciones que desarrolla 
Servicio Social en Consultorios 
Materno-Infantiles 


1. Adaptacion de los casos en el Con- 
sultorio. 

2. Orientacion de los consultantes pa- 
ra la mejor utilizacion de los beneficios 
que los otorga la Ley 10.383 y el Ser- 
vicio Nacional de Salud. 

3. Atencion de los casos cuyos proble- 
mas incidan en el Programa Materno-In- 
fantil. 

4. Labor educativa en los Consulto- 
rios y fuera de ellos. 

5. Organizacion de la Comunidad y 
formacion de clubes de embarazadas, lac- 
tantes, distroficos u otros de acuerdo a 
las necesidades y recursos existentes. 

6. Colaborar al trabajo en Equipo que 
realice el Consultorio. 

7. Confeccionar y llevar al dia la fi- 
cha social de actividades diarias. 

8. Contribuir a la formacion de Lide- 
res locales, para ayudar en acciones de 
organizacion de la Comunidad, y de fo- 
mento y proteccion de la salud u otras. 


Algunas funciones del Jefe del Servicio 
de Estadistica del Consultorio ** 


1. Es responsable de su organizacion, 
direccion y funcionamiento. 

2. Le corresponde iniciar sus labores 
de su servicio en la manana y tarde por 
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lo menos media hora antes del resto de 
las otras actividades, de acuerdo al hora- 
rio fijado por el Director del Consulto- 
rio. 

3. Llevar el registro de inscripciones, 
traslados, egresos, rechazos de consultan- 
tes. Archivo de las observaciones clinicas 
y otras. 

4. Captar, recolectar y enviar la in- 
formacion estadistica segun las normas 
vigentes y dejar copia de ella para el uso 
del Consultorio. 

5. Colaborar al registro de los hechos 
vitales que suceden en el area del Con- 
sultorio y recoger la informacion de Epi- 
demiologia, Enfermeria, Servicio Social, 
Higiene Ambiental, etc. 

6. Controlar la entrega, devolucion y 
archivo de las observaciones. 

7. Registrar diariamente los movi- 
mientos producidos por prestaciones que 
se otorgan a los Consultorios, para con- 
feccionar los resumenes mensuales. 

8. El personal de Estadistica no podra 
proporcionar antecedente alguno sin ex- 
presa autorizacion de su Jefe, a menos 
que lo soliciten el Director, médico, den- 
tista o matrona y las autoridades del SNS 
o a quienes desempenen funciones inspec- 
tivas. 

9. Las observaciones clinicas deberan 
considerarse documentos reservados y se- 
cretos, de utilidad para el enfermo, el es- 
tablecimiento, la investigacion, la docen- 
cia y la justicia, por lo que no se podra 
autorizar su uso para otros fines, guar- 
dando en todos los casos el secreto pro- 
fesional. 

10. Ninguna historia clinica puede ser 
entregada al enfermo, sino que sera tras- 
ladada por personal del Establecimiento. 


Algunas funciones de la Matrona 
de Consultorio ** 


( Adaptacion ) 


1. Proporcionar atenciOn precoz, pe- 
riddica y completa a la embarazada, pa- 
ra asegurar el desarrollo normal de la 
gestacion y permitir un parto eutocico, 
con nino vivo y sano. 


2. El Consultorio Maternal constituye 
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la Unidad Materno Infantil cuando am- 
bos se integran en los Consultorios. 

3. El Consultorio Maternal puede fun- 
cionar. 

3.1. Con obstetra y Matrona en tra- 
bajo paralelo. 

3.2. Con Matrona y Auxiliar. 

3.3. Con Matrona solamente. 

4. Corresponde a la Matrona abrir la 
ficha Prenatal y llevar el Fichero Calen- 
dario Maternal. 

5. Practicar el examen obstétrico de 
los pacientes de acuerdo a las normas vi- 
gentes; con ayuda del laboratorio ( Rayos, 
Kahn, grupos sanguineos y Rh, orina, 
etc. ). 

6. Educar a la madre sobre higiene 
pre-natar, alimentacion y cuidados del re- 
cién nacido. 


7. Autorizar el Bono de Leche a la 
embarazada y ensenar a prepararla y au- 
torizar los subsidios correspondientes. 

8. Enviar al obstetra del Consultorio, 
cuando lo haya, o a Servicios obstétricos 
a las embarazadas primigestas de 9° mes 
y los casos especiales, y a dentista para 
atencion dental. 

9. Citar para nuevos controles. Infor- 
marse oportunamente si la madre desea 
que el parto se realice en el domicilio o 
en Maternidad y educarla sobre las ven- 
tajas del parto atendido por profesional. 

10. Controlar el puerperio y recién 
nacido de las aseguradas de la Materni- 
dad o atendidas a domicilio. 

11. Dar de alta del Consultorio Mater- 
nal a la puéspara al mes del parto y en- 
viar al obstetra los casos “especiales”. 

12. Programar la educacion indivi- 
dual en clinica, y de grupos, e integrar 
el Equipo de Salud en los Programas de 
Educacion del Consultorio. 

13. Enviar diariamente a Estadistica 
un informe del trabajo realizado. 

_14._ La Matrona de Consultorio debe- 
ra cenirse al siguiente horario 

En los Consultorios con atencién ma- 
tinal y vespertina, el horario de 6 horas 
de trabajo lo distribuira el Director del 
Consultorio, de acuerdo a las necesida- 
des, entre las 8.30 y 18 horas, dejando a 
mediodia una hora para almorzar. 

Ej.: Lunes a viernes: manana 8.30 a 
15.30 horas (1 hora para almorzar). 11 a 
18 horas (1 hora para almorzar). 

Sabado: 8.30 a 11.30 horas. 
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Algunas funciones del Dentista de 
Consultorio 


( Adaptacion ) 


1. En cada clinica que trabajen mas 
de dos Dentistas habra un Jefe de Equi- 
po, a cuyo cargo estara el manejo admi- 
nistrativo y tecnico de ella. 

2. Corresponde al Jefe de Equipo: 

2.1. Preocuparse del correcto funcio- 
namiento de la clinica. 

2.2. Resolver consultas tecnicas o ad- 
ministrativas relacionadas con el Servicio 
y los reclamos del publico. 

2.3. Responder de pérdidas y mal uso 
del material dental. 

2.4. Visar diariamente las hojas de 
asistencia, de todo el personal a su Car- 
go, las planillas de atencion y el pedido 
de materiales. 

2.5. Dar cuenta semanal, o cuando el 
caso lo requiera, al Jefe del programa 
dental del Area sobre la marcha de la 
Clinica. 

3. Corresponde al Dentista de Consul- 
torio: 

3.1. Cumplir exactamente su_hora- 
rio contratado. Los profesionales con 5 
horas deberan fraccionar su jornada en 3 
horas en la manana y 2 en la tarde o vice 
versa, con un reposo de una hora a me- 
diodia; los profesionales con 6 horas de- 
beran trabajar en 2 jornadas de 3 y 3 ho- 
ras, 4 y 2 6 2 y 4 horas, con un descanso 
de una hora. 

La distribucion de los horarios se hara 
de acuerdo con el Director del Consulto- 
rio. 

3.2. Atender solicitamente a sus pa- 
cientes, evitandoles en lo posible pérdi- 
das de tiempo o largas esperas. 

3.3. Informar a sus Jefes sobre difi- 
cultades o deficiencias que se presenten 
en el desempeno de su labor. 

3.4. El rendimiento del trabajo efec- 
tuado por los dentistas se medira de acuer- 
do a las formas del ex Departamento de 
Odontologia. 


4. Atencion dental escolar. 


4.1. La atencion dental a pre-escola- 
res beneficiarios o no es gratuita. 
4.2. Las extracciones se limitaran a 


los casos de urgencia y de aquellas piezas 
que no tengan tratamiento o que haya 
que eliminar por indicacion ortodontica. 
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En todo caso es imperativo desfocar: 

4.3. La indicacion operatoria (obstu- 
raciones) se considerara solo para los 
dientes permanentes. Las obturaciones 
se haran con amalgama en los dientes pos- 
teriores y con silicato en los anteriores. 
Se recomienda como medida preventiva 
la obsturacion total de los surcos de los 
molares de 6 anos, aunque no estén afec- 
tados de caries. 


4.4. Atencion de adultos. 


5. Exodoncia. Las extracciones multi- 
ples que necesiten restauracion protética 
se efectuaran en lo posible en una sesién 
en servicios dentales quirurgicos. 

En las embarazadas se recomienda la 
desfocacion seriada. 

5.1. La operatoria, limitada a caries 
no penetrantes, se hara con amalgama o 
sintético, segun la indicacion. 

5.2. Protesis. No se iniciara ningun 
tratamiento protetico sin consulta previa 
a la Clinica de Parodoncia correspondien- 
te. 

5.3. El Dentista de Consultorio debe- 
ra conectarse con el Educador Sanitario 
correspondiente para proporcionar edu- 
cacion sobre higiene dental a su clien- 
tela. 


Indices basicos de un programa de 
atenciones infantiles 


Se puede determinar la composicion de 
la poblacion ya sea por un Censo recien- 
te, o haciendo el recuento con personal 
del SNS ayudado por otras instituciones 
y, si no se conoce la composicion de la 
poblacion infantil del Area, ésta se pue- 
de estimar que esta formada por 5% de 
lactantes, 14‘. de pre-escolares y 18% de 
escolares. 

Se considera que un 70‘ de la pobla- 
cion es beneficiaria del Servicio Nacional 
de Salud y que no todos los que tienen 
derecho a atencion la reciben. 

Calcular la poblacion de recién nacidos 
agregando un 5‘ al total de nacidos vi- 
vos del ano anterior. 

Aproximadamente un 10% de los re- 
cién nacidos de terminos necesitan de 
atencion médica especializada. 

Mas importante que determinar el nu- 
mero de habitantes asignados al Consul- 
torio, es el conocer el porcentaje de po- 
blacion beneficiaria, porque normalmente 


CONSIDERACIONES SOBRE EL CONSULTORIO EXTERNO. - 


Dr. Victor de la Maza § 691 


CUADRO 3 


DISTRIBUCION RELATIVA DE MENORES DE 2 ANOS EN 
POBLACION, POR AREAS DE SALUD. V ZONA. ANO 


Poblacion total 


V Zona 2.469.720 
Area Oriente 377.002 
Area Central 488.205 
Area Sur 483.342 
Area Norte 391.974 
Area Poniente 425.898 
Area Puente Alto 87.639 
Area Melipilla 62.207 
Area San Antonio 68.109 
Area Buin 125.184 


a mayor poblacion beneficiaria corres- 
ponde un nivel cultural y econdmico so- 
cial mas bajo y un mayor volumen de 
lactantes y pre-escolares que demandan 
mayor trabajo, y vice-versa. Las oscila- 
ciones van desde el 100‘ de poblacion 
beneficiaria al 30-40°% , en algunos sitios. 


Controles de Salud del Lactante 2 


Al ingreso, 3, 6, 9, 12, 18 y 24 meses, 
con un total de 7 en los dos primeros 
anos. 


Consultas de morbilidad del lactante 2 


En promedio 7 el primer ano y 5 el se- 
gundo, lo que da un total de 13, mas 7 
examenes de control: resultan 10 consul- 
tas por lactante al ano. 


Hospitalizaciones de lactantes 


Se calcula que un 10‘. de todos los lac- 
tantes del pais se hospitalizan una vez al 
ano por 10 dias en promedio. 


Atenciones médicas a pre-escolares 
y escolares * 


En pre-escolares 1 (a 2) examenes mé- 
dicos por nino al ano y uno en los es- 
colares. 


Hospitalizaciones de pre-escolares 
y escolares 


Se hospitalizaria el 5% una vez al ano 
por 10 dias término medio. 

Numero consultas externas por hora 
pediatrica: 7. 

Numero consultas anuales por hora pe- 
diatrica: 1890 (7x270) dias trabajados). 


N° menores 


EL TOTAL DE LA 
1961. 


menores 


de 2 afios de 2 aflos 
123.295 5° 
17.869 4.7 
18.834 4.2 
27.130 5.6 Entre 2 Areas ex- 
19.379 49 tremas: Central y 
21.615 5.1 San Antonio hay 
4.680 5.3 45.2% de diferen- 
3.292 5.4 cla de poblacién 
3.646 6.1 | de menores de 2 
6.850 5.5 | 


afios. 


Considerar que el numero de consultas 
depende de: 1) morbilidad; 2) frecuencia 
de entrega de leche; 3) falta de entrega 
de leche (diarreas); 4) citaciones; 5) edu- 
cacion de las madres; 6) campanas de 
prensa y radio sobre determinados servi- 
cios 0 destacando epidemias, etc.). 

El Consultorio trabaja 275 dias al ano 
y termino medio 24,5 dias al mes. 

El médico trabaja 6 horas diarias y 270 
dias anuales, (restar 365 dias, 52 domin- 
gos, 12 festivos y 30 dias promedio de li- 
cencia y feriados). 

Las enfermeras trabajan 6 horas dia- 
rias y 256 dias al ano (25); descontar 52 
domingos, 26 sabados, 13 festivos y un 
promedio de 20 dias de feriados y licen- 
cias. 

La matrona trabaja 6 horas diarias. 

Las auxiliares trabajan 8 horas diarias. 

Evaluacion de los resultados. Equiva- 
le al balance de toda empresa organiza- 
da. 

Existen diferentes procedimientos para 
evaluar la atencion impartida, sin embar- 
go ahora deberiamos cuidar de no com- 
prometer excesivos recursos asistenciales 
para hacer el analisis de la labor realiza- 
da. En otras palabras la evaluacion debe- 
ra efectuarse en epocas adecuadas y ser 
mas 0 menos profunda, de acuerdo a las 
disponibilidades de personal del momen- 
to. 

Colocamos entre los principales rubros 
de evaluacion a: 

1. Analisis del movimiento estadistico 
diario del Consultorio. 

2. Modificaciones obtenidas en las ta- 
sas de morbilidad y mortalidad. 

3. Porcentaje de controles regulares 
realizados sobre el total de inscritos. 

4. Rendimiento medio por hora o jor- 
nada de trabajo. 
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5. Porcentaje de distroficos entre el 
total de menores de 2 anos. 

6. Numero de casos de deshidratacio- 
nes agudas graves y toxicosis atendidos 
en el ano. 

7. Numero de rechazos de atencion. 

Reconocemos las dificultades para eva- 
luar la mortalidad infantil, derivada del 
hecho corriente de que los ninos nacen y 
fallecen en otros distritos que el de su 
domicilio y el “traspaso” de nacimientos 
y defunciones al lugar de su domicilio se 
realiza en forma tardia o no lo efectua el 
Registro Civil. 

Otra dificultad deriva de los frecuen- 
tes cambios de domicilios y de los domi- 
cilios falsos que indica nuestra clientela. 
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dis- 


leche 
antes 
de 


la 


lactantes; 
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a pesar de que 
la intuicién, presioncs 


existentes 


la poblacién de 
alimentacion artificial 
Leche 
5/8 pre-escolares 
los indices 


de 


acuerdo a 
de peticiones basados en 


La atencion de los Consultorios infan- 
tiles de tipo periféerico obtenida en este 
momento, dista dé ser perfecta debido al 
encadenamiento de circunstancias desfa- 
vorables que exponemos a continuacion: 

Aumento de los beneficiarios, debido a 
recientes disposiciones legales, crecimien- 
to vegetativo de la poblacion y crecimien- 
to explosivo en ciertas Areas por migra- 
ciones, y otras. 

Insuficiencia o deficiencia de los recur- 
sos de personal, locales, materiales, leche 
para alimentacion infantil y a veces me- 
dicamentos, generalmente debido al cre- 
cimiento mas lento de ellos que el de la 
poblacion beneficiaria o por fallas buro- 
craticas. 

Exceso de procedimientos y complica- 
ciones administrativas que dificultan la 
atencion. Defectos de organizacion del Ser- 
vicio, mala distribucion de los recursos 
en los diferentes niveles. Bajos indices 
culturales, economicos, sociales y de sa- 
neamiento de la poblacion. 

Carencia de idoneidad de ciertos Jefes 
y funcionarios; interferencia de la Do- 
cencia con lo Asistencial. 

Falta de experiencia y tradiciones asis- 
tenciales en los servicios nuevos. 

Deficiencias e interferencias en las li- 
neas de autoridad, fallas de la disciplina 
funcionaria a diversos niveles; falta de 
determinacion de funciones. 

Aumento de la morbilidad en las épo- 
cas que corresponde a las vacaciones del 
personal. 
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de 

al 


la 


a 


del total del valor del consumo de leche corresponde al consumo de Eledén 
2/8 son lactantes y 


No se consideran las nodrizas, porque si el lactante esta a pecho lleva 


Normalmente los pre-escolares representan los 2!» 


Lactantes y pre-escolares llevan 24 kilos al afo. 


Corresponden 
al ano. 
la madre, y el nino, 


5% 
es beneficiaria del Programa 


Qa 
is} 
Q 


1/8 a embarazadas, 


general 
de las Areas y Establecimientos 


este sistema se demostrando 


Embarazadas: 
CALCULO DEL CONSUMO DE LECHE 


la poblacién 
corresponde 


16 funcionarios 
de 
14° 


14% 


De este 
objeciones 


o en estimaciones subjetivas 


Un 


1 
2. 


Jornales aseo y cuidador ....... 
Mensajero y citaciones 


Rayos X, 
La V Zona de Salud considera las necesidades de personal 


no disponemos de indices libres de 
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Naturalmente las deficiencias enume- 
radas se refieren al promedio de atencién 
pediatrica abierta; y ellas tienen amplias 
variaciones, o bien pueden no existir en 
un punto u otro. Han sido crudamente ex- 
presadas con el fin de que conociéndose 
el “diagnostico” se facilite la “terapéuti- 
ca” correspondiente. 

Es evidente que, pese a actuales defi- 
ciencias, el Servicio esta realizando una 
labor efectiva; basta considerar que es co- 
rriente que un Consultorio que inicia sus 
actividades con un 40%, 50° o mas de 
distroficos, consiga pocos anos mas tarde 
reducir dicho indice a 15% 6 10° y me- 
nos. 
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ACTAS DE 


SESIONES 


MEMORIA ANU AL 
Del Sr. Presidente Dr. Erich Simpendorfer 


Estimados consocios: 


Por disposicién del Art. 20, letra h, de los 
Estatutos de la Sociedad Chilena de Pedia- 
tria, el Presidente que os habla en esta Asam- 
blea General Ordinaria, de fines de ano, os 
dara cuenta de la marcha de la Institucién 
durante el ano 1961. 

Aun cuando mi mandato dura dos anos 
segun el Art. 13, el Art. 5 del Reglamento 
dispone que lo haga al término de cada ano. 

Es para mi altamente honroso poder dar 
lectura a esta Memoria anual que en forma 
suscinta destacara los hechos mas relevan- 
tes y que demuestran que nuestra Sociedad 
se encuentra en buen pie y que el afan de 
superacion y la propensién al progreso cien- 
tifico de ella se ha logrado plenamente en 
el transcurso del ano gracias al tesén de! Di- 
rectorio y de sus socios. Mi reconocimiento 
para todos. 

Llamo la atencion la regularidad con que 
se llevaron a efecto las sesiones de trabajo, 
que en total de 17, empezaron el 6 de Abril 
y terminaron el 2 de Diciembre con una se- 
sidn conjunta con nuestra filial de Valparaiso. 
Es digno de destacarse la buena asistencia 
a ellas, que en mas de alguna super6 el nu- 
mero de 100 socios. 

En este ano se puso en practica la modali- 
dad de efectuar una Sesidn de Conjunto o 
Mesa Redonda a cargo de un Director o Mo- 
derador, asesorado por relatores de los dife- 
rentes Servicios Pediatricos de la capital. 

Fué asi como se realizaron las siguientes 
sesiones, planeadas desde fines del ano pasado. 

1) Infecci6n Focal en la Infancia. 4 de 
Mayo; 

2) Diarreas croénicas y Sindrome Celiaco. 
8 de Junio; 

3) Adolescencia. 13 de Julio; 

3) Formas graves de Tuberculosis. 10 de 
Agosto; 

5) Emergencia en el Recién Nacido en 
las primeras 24 horas de vida. 7 de Sep- 
tiembre; 

6) Infeccion Urinaria. 5 de Octubre; 


SOCIEDAD CHILENA DE PEDIATRIA 


7) Insuficiencia Cardiaca. 2 de Noviem- 
bre. 


En las sesiones corrientes se presentaron 
30 trabajos originales de alto interés cienti- 
fico y aue sirvieron de incorporacién a 15 
socios nuevos. 

Ellos son: 

Drs. Eliana Camacho, Waldo Vera, Fer- 
nando Cabrera, Carlos Gutiérrez, Ivan Ca- 
brera, Herbert Maguire, Eva Rona, Francis- 
co Mena, Perla Martinez, Alicia Hille, Ma- 
rio Hermosilla, José Zacarias, Julian Para- 
da, Francisco Biancani. 

En 3 de las sesiones de conjunto fueron 
incorporados por sus destacados trabajos, los 
socios: 

Rubén Riberos, Carmen Gonzalez y Colom- 
ba Norero. 

Suman en total 18 nuevos socios. No tene- 
mos conocimiento que dentro de un ano ha- 
yan solicitado su ingreso a la Sociedad un 
numero tan crecido de colegas. Esto demues- 
tra fehacientemente el interés por formar en 
nustras filas y que la savia renovadora que 
significa la inquietud cientifica de nuestros 
jovenes colegas le augura a la Institucion un 
brillante porvenir. 

En segunda hora tendré el honor de hacer 
entrega de los ciplomas que los acredita co- 
mo socios activos. 

Durante 1961 recibid la Sociedad la visita 
de 3 distinguidos profesores extranjeros. 

En Mayo el Prof. Lassrich dié 3 Conferen- 
cias sobre Radiologia Infantil y se le otorgo 
el Diploma de Miembro Correspondiente. 

En Octubre el Prof. Gardner, invitado por 
la Academia Americana de Pediatria did una 
conferencia para los miembros de la Acade- 
mia y los socios de nuestra Sociedad, sobre 
Epinefrina y Norepinefrina en el Hospital 
Calvo Mackenna, y sobre Estudios cromoso- 
micos en el Hospital San Juan de Dios. Se le 
confirid el Diploma de Miembro Honorario. 

A principios de Noviembre escuchamos al 
Prof. Fourestier en una Conferencia dada 
para las Sociedades de Tisiologia, Salubri- 
dad y Pediatria sobre Vacunacion oral sub- 
intrante con BCG. 

E! 7 de Agosto le cupo a vuestro Presiden- 
te, invitado por la Sociedad de Salubridad, 
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integrar la Mesa Redonda sobre el Tema: 
Atencion pediatrica en los Consultorios Pe- 
riféricos en Santiago. 

El Directorio de nuestra Sociedad se des- 
empendo durante 1961 en forma por demas 
eficiente, secundando en todo momento a su 
Presidente. 

Sesioné en forma regular durante todo el 
ano, dos veces al mes, excepcidn hecha del 
mes de Febrero. 

Velo por la ordenada y oportuna progra- 
macién de las sesiones de trabajo. Esta en 
contacto con la Secretaria del X Congreso 
Internacional de Pediatria a celebrarse en 
Septiembre de 1962 en Lisboa. Frente al ul- 
timo brote de Poliomielitis fijé a través de 
un articulo en la prensa su posicion en rela- 
cién con esta enfermedad, haciendo recomen- 
daciones de utilidad practica para el publico 
en general. 

Con esto senalo soélo algunas de sus impor- 
tantes actividades. 

Por disposicién del Art. 13 se renuevan sus 
componentes anualmente por mitades. Por tal 
motivo abandonan el Directorio los siguien- 
tes colegas: Dr. Huberto Recchione, del Hos- 
pital Arriaran, Dr. Eduardo Cassorla (re- 
nuncio por motivos particulares) Hospital 
Arriaran, Dr. Manuel Aspillaga y Eugenio 
Amenabar del Hospital Calvo Mackenna, Dr. 
Arturo Gallo y Carlos Simon del Hospital 
San Juan de Dios,, Dr. Edmundo Cardemil 
cel Hospital Roberto del Rio. 


SESIONES 


Vayan para todos ellos, nuestro profundo 
reconocimiento por su lealtad, compafneris- 
mo y afan de servir a nuestra Institucién. 


Las elecciones para renovar al 
normal fueron favorables a 
delegados de Hospitales: 


quorum 
los siguientes 


Arriaran. Dr. Humberto Recchione (reele- 
gido), Dr. Florencio Baeza. 

Calvo Mackenna. Dr. Humberto del 
Dr. Augusto Winter. 

San Juan de Dios. Dr. Roberto Kohan, Dr. 
Patricio Donoso. 

Roberto del Rio. Dr. Edmundo Cardemil 
(reelegido). 

Comunicado este resultado a esta Asam- 
blea procede la proclamacién de los Dele- 
gados. 

No me asisten dudas que los nuevos Direc- 
tores conscientes de la responsabilidad que 
asumen en este momento, sabran hacerse 
acreedores a la confianza que los socios han 
depositado en ellos para que la Institucion 
pueda cumplir con sus altos designios. 

Estimados Consocios: Al terminar esta ex- 
posicion quiero expresar a cada uno de Uds. 
mi personal agradecimiento por vuestro in- 
terés en que nuestra Sociedad sea cada vez 
mas grande y dejo abierto el debate para las 
observaciones a que hubiera lugar. 


Pozo 


He dicho. 


Dr. JORGE E. HOWARD, PROFESOR EXTRAORDINARIO 
DE PEDIATRIA 


Recientemente ha rendido los examenes de 
rigor para ovtar al titulo de Profesor Extra- 
ordinario de Pediatria de la Universidad de 
Chile, el Dr. Jorge E. Howard, Profesor Auxi- 
liar y Jefe de Clinica de la Catedra de Pedia- 
tria del Prof. Anibal Ariztia. Su nombramien- 
to ha sido recibido dentro de los circulos pe- 
diatricos y cientificos con gran ‘beneplacito 
ya que este nuevo galardon no viene sino a 
confirmar la vasta preparacion pediatrica 
que e] Prof. Howrd posee y que ha venido 
adquiriendo desde 1944 junto al Prof. Ariztia 
en el Hospital de Ninos ‘‘Luis Calvo Macken- 
na’ y en el exterior al lado de Bela Shick, 
Karelitz, Goldbloom, Levine, Walgren, etc. 
Ingres6é a la docencia en 1949 como ayu- 
dante de la Catedra del Prof. Ariztia, desta- 


candose desde un comienzo por su recia per- 
sonalidad cientifica y su sdlida preparacion 


pediatrica, lo cual le permitiéd alcanzar en 
1953 el nombramiento de Prof. Auxiliar y 
posteriormente el de Jefe de Clinica, desde 
donde contribuye a difundir y a ensenar los 
conceptos modernos de la pediartia y sus ba- 
ses clinicas. 


Su trabajo dentro del Hospital de Ninos 
“Luis Calvo Mackenna”’ es demasiado cono- 
cido. Basta recordar una de sus obras cual es 
la organizaciOn del ‘‘Centro para Prematu- 
ros’, que en colaboracién con UNICEF y la 
OMS, permite hoy en dia adiestrar personal 
médico y auxiliar, tanto de nuestro pais co- 
mo del extranjero, para el cuidado y aten- 
cién de estos ninos. 

La Sociedad Chilena de Pediatria siempre 
ha encontrado en el Prof. Howard a un entu- 
siasta y activo miembro. Durante 
1953-1955 fué Director de 
Ha sido redactor de 
Pediatria y en 


los anos 
nuestra Sociedad. 
la Revista Chilena de 
su paginas vemos con fre- 
cuencia aparecer sus interesantes trabajos y 
colaboraciones que traducen la_ inquietud 
cientifica de su autor. 

En esta oportunidad la “Revista Chilena de 
Pediatria’’ se adhiere a las felicitaciones re- 
cibidas por el Prof. Howard frente a tan me- 
recido y justificado nombramiento que pres- 
tigia nuestra Facultad de Medicina y nos au- 
gura una continuidad docente prospera, seria 
y dinamica, como es por tradicion nuestra es- 
cuela pediatrica. 

Dr. W. B. E. 
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CRONICA 


SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE 
CONCEPCION 


Directorio para 1962 


Presidente: Dr. Daniel Campos M. (reele- 
gido; Vicepresidente: Dr. Guillermo Repetto 
D. (reelegido); Secretario: Dra. Ingeberg 
Prenzel L.; Tesorero: Dra. Luisa Berman B. 
(reelegido); Directora: Dra. Obdulia Jimé- 
nez T. 


NUEVO TRATADO DE PEDIATRIA 


Aparecio la obraLehrbuch der Kinderheil- 
kunde, editada por George Thieme Verlag, 
Stuttgart, y que representa el esfuerzo man- 
comunado de las acreditadas Clinicas Infanti- 


les de Miinchen y de Freiburg i. B. (Alema- 
nia). 

El libro se distingue ademas por su esplén- 
dida presentacion, laminas, figuras y esque- 
mas, por la claridad de sus conceptos y por 
estar absolutamente al dia, incluso en los mas 
recientes avances de nuestra especialidad. 

Es muy satisfactorio ver como la Pediatria 
alemana esta, y desde poco después de la Se- 
gunda Guerra Mundial, otra vez a la cabeza 
en los problemas de la Infancia junto a los 
paises rectores de la Pediatria del Mundo. 

Lleguen nuestras felicitaciones a los pro- 
fesores Alfred Wiskott, H. D. Pache, H. Hill- 
ber y a sus demas colaboradores de Miinchen, 
con quienes tantos lazos de afecto y gratitud 
hemos mantenido. Vayan ellas también al 


profesor Keller y a sus ayudantes de Freiburg. 


Dr. R. M. Sch. 
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Concentrado polivalente de anticuerpos del 
suero sanguineo de donadores sanos 


Profilaxis 


Sarampion, Hepatitis 
Rubeola (prevencién de embriopatias) 
Poliomielitis 


Tratamiento 


Sindrome carencial de anticuerpos 
Infecciones bacteriales sépticas 
Encefalitis 

Reacciones graves a la 
vacunacién contra la virvela 


Presentacién: Ampolla con 2 ml 
lista para su uso 


BEHRINGWERKE AG. 
MARBURG-LAHN 


Representantes en Chile: 


QUIMICA HOECHST CHILE LTDA. 
Casilla 10282 - Santiago 
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BARALGIRANA 


EL ESPASMO - ANALGESICO PARA TODAS LAS EDADES 


Accién segura 
Buena tolerancia Célicos rencles y biliares 
Tenesmos vesicales 
Espasmos gastrointestinales 


Dismenorrea espastica 


Tabletas 
Supositorios 
para adultos 
Supositorios 
para nifios 


Gotas 


AHORA... 


“KENACORT - A UNGUENTO 


Acetonida de Triamcinolona SQUIBB 


.. “el corticosteroide mas eficaz que 
| se conoce para uso tdpico...” 


Tubos de 5 grm. 


“KENACORT-A Locion 
CON GRANEODIN 


Acetonida de Triamcinolona con 
(Graneodin) Neomicina y Gramicidina SQUIBB 


...“‘con efecto protector adicional con- 
tra la infeccion bacteriana secun- 
daria...” 


Frascos comprimibles de 7,5 y 15 cc. 


“KENACOMB crema 


Acetonida de Triamcinolona, Graneodin y Micostatin 


..."y ademas previene y actua en las 
fungosis, especificamente, en moni- 
liasis...” 


Tubos de 5 grm. 


LABORATORIOS SQUIBB S.A. 


Depto. Servicios Profesionales 
SAN MARTIN 602 — FONO 63261 — SANTIAGO 


* Marcas Registradas. 
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ALIMENTE SUS HIJOS CON 
OPTIMOS PRODUCTOS 


LECHE 


CREMA 


MANJAR 


QUESILLOS 


MANTEQUILLA 


LA OFRECE LA PLANTA LECHERA MAS MODERNA 


SOPROLE 


EN TRASTORNOS DE LA DENTICION 
RESFRIADO COMUN, 
REACCIONES POSTVACUNALES 
Y AFECCIONES PRURITICAS... 


RI-GOTAS 


Maleato de Cloroprofenpiridamina 
(Clorprimeton) 0,75 mg. 
Salicilato de sodio 80 mg. 


Dosificacién: 


Nifios de 1 a 6 meses: 0,5 cc. cada 
4 horas. 


Nifios de 6 meses a 1 afio: 1 cc. cada 
4 horas. 


Nifios de 1 a 3 afios: 2 cc. cada 4 


horas. 


Cuando se emplea en la postvacunaci6n, la primera dosis 
debe administrarse en el momento de inocular al paciente. 
“CORI-GOTAS” se puede administrar solo o mezclado con 
liquidos y cereales. 


ENVASE 
“CORI-GOTAS”, frasco de 30 cc. con gotario graduado. ns 


SCHERING COMPANIA LIMITADA 


CAMINO A MELIPILLA 7073 — CASILLA 4093 — FONO 572027 — SANTIAGO 
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CERELAC es una mezcle en polvo de harina de trigo candeal, parcialmen- 
te dextrinizado y tostado, leche entero y sacarosa. 


Para los nifies sanes: preparacién de la papilla léctea, que suele adminis- 
trarse desde el 6.° mes.—Elemento de sobrealimentacién. —Preventivo del 
roquitiomo. 


Para los nines enfermes: casos de intolerancio de lo leche, dispepsia por le- 
che de vaca, vémitos habituales, estados de desnutricién, constipacién. 


Por ser un alimento previomente cocido, no necesita coccién en el momento 


del empleo y es de PREPARACION INSTANTANEA 
i CERELAC alimenta mejor ! 
PREPARATION 


IMP. Y LITO. “STANLEY” — MANUEL RODRIGUEZ 852 — SANTJAGO DE CHILE 
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